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Problemstellung: Der Gestationsdiabetes (GDM) gehört mit einer Prävalenz von ca. 5% zu 
den häufigsten Erkrankungen der Schwangerschaft und geht mit einem erhöhten mütterlichen 
und kindlichen Morbiditätsrisiko einher. Aufgrund eines unzureichenden Screeningsystems in 
Deutschland werden derzeit lediglich 10% der Gestationsdiabetikerinnen erkannt. 
 
Methode: Um den Versorgungsstandard eines GDM in Thüringen zu evaluieren, erfolgte die 
Durchführung eines generellen Screenings in zwei ausgewählten Regionen des Freistaates; 
einem Gebiet der Maximalversorgung (M) mit beinahe hundertprozentiger Etablierung eines 
generellen Screenings und einem Gebiet der Regelversorgung (R) ohne routinemäßige 
Durchführung eines Diabetesscreenings während der Schwangerschaft. Innerhalb von 18 
Monaten wurde bei allen schwangeren Frauen (n = 1299), der an der Studie teilnehmenden 
gynäkologischen Arztpraxen, ein 50-g Glukose-Screening-Test durchgeführt, welcher bei 
pathologischem Ausfall durch einen 75-g oGTT (oraler Glukose-Toleranz-Test) komplettiert 
werden sollte. Des Weiteren erfolgte eine umfassende Anamneseerhebung hinsichtlich der 
Risikofaktoren für einen GDM, sowie die Erfassung der mütterlichen und kindlichen 
Morbiditätsparameter.  
 
Ergebnisse: Die Screeninguntersuchung ergab bei 12,8% der Frauen des Gesamtkollektivs 
ein pathologisches Ergebnis; bei 3,3% bestätigte sich ein GDM und bei weiteren 1,6% eine 
eingeschränkte Glukosetoleranz (iGT). Im Hinblick auf die beiden Versorgungsgebiete lag 
die Prävalenz eines pathologischen Screenings im Gebiet R signifikant höher als im Gebiet M 
(15% vs. 11,2%). Aufgrund eines signifikant größeren Anteils an Frauen ohne oGTT nach 
pathologischem Screening im Gebiet R (72% vs. 2,4%) lag die Prävalenz eines GDM in 
diesem Gebiet signifikant niedriger als im Gebiet M (1,8% vs. 4,4%).  
Von den diabetesassoziierten Risikofaktoren konnten folgende Parameter signifikant häufiger 
bei den Frauen mit GDM/iGT als bei den stoffwechselgesunden Frauen vorgefunden werden: 
BMI ≥ 25 kg/m², vorausgegangener GDM, familiäre Diabetesbelastung ersten Grades und 
anamnestische Frühgeburt. Von den Frauen mit GDM/iGT wiesen 25% keine diabetes-
assoziierten Risikofaktoren auf und wären somit durch ein risikoadaptiertes Screening 
übersehen worden. Bezogen auf die Gesamtbevölkerung läge die Prävalenz eines GDM/iGT 
nach selektivem Screening 1,2% niedriger als nach generellem Screening (3,7% nach 
selektivem Screening vs. 4,9% nach generellem Screening). 
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Eine erhöhte mütterliche Morbidität bei den Frauen mit GDM/iGT ließ sich anhand der, im 
Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen, signifikant erhöhten Rate einer Harnwegs-
infektion (9,8% vs. 3,8%) sichern.  
Hinsichtlich der perinatalen Morbidität zeigten die Neugeborenen der Mütter mit GDM/iGT 
im Vergleich zu den Neugeborenen der stoffwechselgesunden Mütter eine signifikant höhere 
Rate einer Verlegung in die Kinderklinik (14,8% vs. 5,7%), respiratorischen 
Anpassungsstörung (14,8% vs. 7,3%), Hypoglykämie (8,2% vs. 1,2%) und Hypokalzämie 
(3,3% vs. 0,2%). Trotz der positiven Korrelation des HbA1c-Wertes mit der kindlichen 
Gewichtsperzentile war die Makrosomierate bei den Neugeborenen der Frauen mit GDM/iGT 
im Vergleich zu den Neugeborenen der stoffwechselgesunden Frauen nur tendenziell erhöht 
(14,8% vs. 8,1%). Des Weiteren ergab die Korrelationsanalyse einen signifikant negativen 
Zusammenhang zwischen dem Blutglukose-Screeningwert und den APGAR-Werten sowie 
zwischen dem HbA1c-Wert und dem kindlichen Blutglukosewert. 
Die Frauen mit pathologischem Screening, bei denen kein oGTT zum Ausschluss eines GDM 
durchgeführt wurde, zeigten eine, den Frauen mit diagnostiziertem GDM/iGT vergleichbare 
kindliche Morbiditätsrate bei einem ebenso erhöhten mütterlichen Risikoprofil. Aus diesem 
Grund liegt die Vermutung nahe, dass sich im Kollektiv der Frauen ohne oGTT nach 
pathologischem Screening Fälle eines unerkannten GDM befinden.  
 
Schlussfolgerung: Die im Studienkollektiv durchgeführte generelle Screeninguntersuchung 
konnte zeigen, dass die Prävalenz eines GDM in Thüringen höher liegt als die, in den 
Perinatalstatistiken aufgeführten Angaben von weniger als 1%. Der tatsächlichen Prävalenz 
am nächsten kommen vermutlich die im Gebiet M ermittelten 4,4%, da hier eine fast 
hundertprozentige Diagnostik nach pathologischem Screening stattgefunden hat. Im Gebiet R 
hingegen war bei mehr als zwei Drittel der Frauen mit pathologischem Screening kein oGTT 
zum Ausschluss eines GDM erfolgt. Die zu dem erhöhte Makrosomierate bei den Frauen mit 
GDM/iGT im Gebiet R lässt, neben den diagnostischen Mängeln, auch auf ein therapeutisches 
Defizit schließen und verdeutlicht den dringenden Bedarf an Aufklärung und einer 
einheitlichen Regelung durch die Mutterschaftsrichtlinien.   






Der Gestationsdiabetes ist definiert als eine erstmals in der Schwangerschaft aufgetretene oder 
diagnostizierte Glukosetoleranzstörung (Kjos and Buchanan 1999). Diese Definition schließt 
die Manifestation aller Formen eines Diabetes mellitus während der Schwangerschaft ebenso 
ein, wie die Fälle eines präkonzeptionell manifesten, aber bisher nicht diagnostizierten Typ 2 
Diabetes (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Insbesondere bei der Diagnose vor der 20. 
Schwangerschaftswoche (SSW) besteht die Möglichkeit eines präkonzeptionell unerkannten 
Diabetes mellitus, weshalb diese Frauen in gleicher Art und Weise wie die Frauen mit 
präkonzeptionell bekanntem Diabetes mellitus behandelt werden sollten (Deutsche Diabetes 
Gesellschaft 2001, Buhling and Dudenhausen 2003). Unberücksichtigt lässt die Definition die 
Notwendigkeit einer Insulintherapie während der Schwangerschaft und den Status der 





Während der zweiten Schwangerschaftshälfte kommt es zu einer physiologischen 
Insulinresistenz, bedingt durch die Erhöhung der kontrainsulinären Hormone Prolactin, 
humanes Plazentalactogen, Östrogen, Progesteron und Kortisol sowie der Insulinase-aktiven 
Enzyme Oxytokinase, Histaminase und Alkalische Phosphatase (Tamas and Kerenyi 2001). 
Dabei gilt das humane Plazentalactogen als das am stärksten diabetogen wirkende 
Schwangerschaftshormon, da es aufgrund seiner zusätzlich lipolytischen Wirkung die 
Insulinresistenz um ein Vielfaches verstärkt (Hillebrand 1993, Sivan et al. 1998). Der 
gesteigerte Insulinbedarf wird durch eine Hypertrophie und Hyperplasie der ß-Zellen mit 
konsekutiver Steigerung der Insulinproduktion kompensiert (Tamas and Kerenyi 2001).  
 
Die Glukosetoleranz ist Ausdruck des Gleichgewichts zwischen der Insulinempfindlichkeit 
und der Insulinsekretion (Damm 1998). Obwohl die Glukosetoleranz bei allen Frauen ab der 
24. SSW kontinuierlich abnimmt, gilt zu klären, warum sich bei manchen Frauen ein 
Gestationsdiabetes manifestiert und bei anderen nicht.  
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Die Pathophysiologie des Gestationsdiabetes ist charakterisiert durch eine Resistenz der 
insulinsensitiven Gewebe (Skelettmuskel, Fett- und Lebergewebe) in Kombination mit einer 
inadäquaten Insulinsekretionsleistung der ß-Zellen (Damm 1998, Catalano et al. 2003). Die 
Ursachen für die progressive Insulinresistenz liegen vermutlich im Bereich der Glukose-
Transport-Systeme (Garvey et al. 1992, Gaither et al. 1999) und auf der Post-Rezeptor-Ebene 
(Yamashita et al. 2000, Homko et al. 2001). Für die verminderte Insulinsekretionsleistung 
wird zum einen die, im Vergleich zu normalen Frauen, nur relativ erhöhte Insulinproduktion 
und zum anderen die verminderte erste Phase der Insulin-Antwort verantwortlich gemacht 
(Buchanan and Catalano 1995, Kuhl 1998).  
 
Catalano et al. fanden sowohl bei Frauen mit positiver Anamnese eines Gestationsdiabetes in 
einer vorausgegangener Schwangerschaft als auch bei adipösen Frauen mit Gestationsdiabetes 
in der aktuellen Schwangerschaft eine stark erniedrigte Insulinresistenz bei kompensatorisch 
erhöhter Insulinsekretion in der verzögerten Phase (Catalano et al. 1993, Catalano et al. 
1999). Diese Störung im Glukose-Metabolismus kennzeichnet die gemeinsamen Merkmale 
des Gestationsdiabetes mit einem nicht insulinpflichtigen Diabetes mellitus vom Typ 2 
(Pendergrass et al. 1995).  
 
Das Risiko für einen Typ 1 Diabetes unter den Gestationsdiabetikerinnen scheint hingegen in 
Anbetracht der, unter Verwendung spezifischer monoklonaler Antikörper, ermittelten 





Die Prävalenz des Gestationsdiabetes ist weltweit im Ansteigen begriffen, wobei die Angaben 
in Abhängigkeit von der Diabeteshäufigkeit der jeweiligen Bevölkerung (Dowse et al. 1991, 
King and Rewers 1993), der verwendeten Testmethode und den diagnostischen 
Bewertungskriterien (Deerochanawong et al. 1996, Griffin et al. 2000, Ferrara et al. 2002) 
stark variieren. In Abhängigkeit der ethnischen Herkunft zeigten Studien in den U.S.A. eine 
erhöhte Prävalenz unter den schwarzen und hispanischen Frauen (Dooley et al. 1991, Nahum 
and Huffaker 1993), während eine Untersuchung in Berlin eine erhöhte Prävalenz unter den 
osteuropäischen, türkischen, asiatischen und afrikanischen Frauen fand (Bühling et al. 2001). 
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Laut deutscher Perinatalstatistik beträgt die Prävalenz eines Gestationsdiabetes im 
Bundesdurchschnitt 0,3 bis 0,8% (1997, 1997, 1998). Deutschland zählt zu den Ländern, die 
ein generelles Screening nicht in die Mutterschaftsrichtlinien aufgenommen haben. Das 
könnte die Differenz der, in den Perinatalerhebungen ermittelten Prävalenz eines 
Gestationsdiabetes von weniger als 1 % zu der in Studien mit generellem Screening 
ermittelten Prävalenz von ca. 3-5 % erklären (Bühling et al. 1998, Weiss et al. 1999, Festa et 
al. 2001). Demnach werden in Deutschland nur ca. 10% der Fälle eines Gestationsdiabetes 
erkannt. Bei knapp 800.000 Geburten pro Jahr entspricht dies einer Anzahl von 36.000 
unerkannten Fällen (Buhling and Dudenhausen 2003).  
 
 
1.4. Diagnostisches Vorgehen 
 
Die Diagnosestellung eines Gestationsdiabetes orientiert sich an der Annahme, dass ein 
Überschreiten bestimmter Grenzwerte im Glukose-Belastungstest ein erhöhtes maternales und 
fetales Morbiditätsrisiko nach sich zieht. Unklarheit herrscht jedoch darüber, welche 
Grenzwerte welche Komplikationen charakterisieren (Festa et al. 2001). Bislang orientierte 
sich die Festlegung der Grenzwerte eher an dem mütterlichen Risiko, einen manifesten 
Diabetes zu entwickeln, als an dem fetalen Outcome (O' Sullivan and Mahan 1964, Carpenter 
and Coustan 1982). International existieren keine einheitlichen und evidence-basierten 
Kriterien zur Beurteilung der diagnostischen Schwellen im oralen Glukose-Toleranz-Test 
(American College of Obstetricians and Gynecologists 1995, Metzger and Coustan 1998, 
World Health Organization 1999, Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Einen Ausweg bietet 
möglicherweise die frühestens 2006 erwartete HAPO-Studie (Hyperglycemia And Pregnancy 
Outcome Study), welche die Evaluierung der Grenzwerte anhand der kindlichen Morbidität 
zum Ziel hat (Hadden 2000, HAPO 2002). 
 
Aus der Vielzahl der diagnostischen Vorgehensweisen soll an dieser Stelle exemplarisch die 
in dieser Studie Anwendung gefundene Zweistufendiagnostik, wie sie die Deutsche Diabetes 
Gesellschaft (DDG) vorschlägt, erläutert werden (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
Diese sieht zunächst die Durchführung eines 50-g Glukose-Screening-Tests bei allen 
schwangeren Frauen zwischen der 24. und 28. SSW vor. Der 1973 von O’ Sullivan 
publizierte Test hat sich weltweit als Suchverfahren durchgesetzt und bürgt den Vorteil, dass 
er unabhängig von der vorausgegangenen Mahlzeit und Tageszeit durchgeführt werden kann 
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(Metzger and Coustan 1998, Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001, American Diabetes 
Association 2002). Laut den Empfehlungen der DDG soll der Screening-Test bei Vorliegen 
von diabetesassoziierten Risikofaktoren bereits im 1. Schwangerschaftstriminon durchgeführt 
und bei unauffälligem Ergebnis zwischen der 24. und 28. SSW und letztmalig zwischen der 
32. und 34. SSW wiederholt werden. Zu den Risikofaktoren für einen Gestationsdiabetes 
zählen Übergewicht, Diabetes mellitus bei Verwandten ersten Grades, Gestationsdiabetes in 
einer vorausgegangenen Schwangerschaft, anamnestische Geburt eines makrosomen Kindes, 
anamnestische Totgeburt, schwere kongenitale Fehlbildungen in einer vorausgegangenen 
Schwangerschaft und/oder habituelle Abortneigung (≥ 3 Fehlbildungen hintereinander) 
(Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
 
Die Testlösung (50 g Glukose gelöst in 200 ml Wasser oder einem entsprechenden 
Oligosaccharidgemisch) wird von der Patientin innerhalb von 3 bis 5 Minuten getrunken; 
anschließend soll die Patientin bis zur Blutglukosebestimmung im Wartezimmer der Praxis 
sitzen bleiben und Rauchkarenz einhalten. Nach einer Stunde erfolgt die Bestimmung der 
Blutglukose, die wie folgt bewertet wird: 
o Bei einem Blutglukosewert ≥ 7,8 mmol/l im kapillären oder venösen Plasma besteht  
            der Verdacht auf einen Gestationsdiabetes und ein oraler Glukose-Toleranz-Test mit 
            75 g Glukose muss angeschlossen werden. 
o Ab einem Blutglukose-Screening-Wert ≥ 11,1 mmol/l sollte vor Durchführung des 
            oGTT der Nüchtern-Blutglukosewert bestimmt werden. Erreicht oder überschreitet  
            dieser 5,0 mmol/l im kapillärem Vollblut oder 5,3 mmol/l im venösen Plasma, ist die      
            Diagnose eines Gestationsdiabetes auch ohne Durchführung eines oGTT gesichert. 
 
Der diagnostische 75-g Glukose-Toleranz-Test soll unter standardisierten Bedingungen am 
Morgen nach einer mindestens achtstündigen Nahrungskarenz stattfinden. Dem zuerst 
bestimmten Nüchternwert folgen weitere Blutglukosebestimmungen jeweils eine Stunde und 
zwei Stunden nach Aufnahme der Testlösung (75 g wasserfreie Glukose gelöst in 300 ml 
Wasser oder ein entsprechendes Oligosaccharidgemisch). 
 
o Ein Gestationsdiabetes liegt vor, wenn mindestens zwei der drei Grenzwerte in Tab. 1 
            erreicht oder überschritten werden. 
o Wird nur einer der drei Werte erreicht oder überschritten, so liegt definitionsgemäß  
            eine eingeschränkte Glukosetoleranz vor. 
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Eine eingeschränkte Glukosetoleranz wird in Bezug auf die Behandlungsbedürftigkeit wie ein 
Gestationsdiabetes gewertet, da sie genau wie der Gestationsdiabetes mit einem erhöhten 
fetalen und maternalen Morbiditätsrisiko assoziiert ist (Schafer-Graf et al. 1998, Vambergue 
et al. 2000). 
 
Tab. 1: Grenzwerte für die Diagnose einer Glukosetoleranzstörung 
 
Messzeitpunkt kapilläres Vollblut venöses Plasma 
nüchtern ≥ 5,0 mmol/l ≥ 5,3 mmol/l 
nach einer Stunde ≥10,0 mmol/l ≥ 10,0 mmol/l 
nach zwei Stunden ≥ 8,6 mmol/l ≥ 8,6 mmol/l 
 
Die Grenzwerte stammen aus den von Carpenter und Coustan umgerechneten Orginaldaten 
von O’Sullivan (O' Sullivan and Mahan 1964, Carpenter and Coustan 1982).  
 
Im Rahmen der deutschen Mutterschaftsrichtlinien wird weiterhin einzig und allein das 
Glukosurie-Screening als Suchmethode empfohlen. Die in zahlreichen internationalen 
Studien nachgewiesene unzureichende Sensitivität hinsichtlich der Detektion eines 
Gestationsdiabetes von 4,3 – 46 % (Watson 1990, Gribble et al. 1995, Hooper 1996, Bühling 
and Dudenhausen 2002) belegt, dass die Bestimmung der Uringlukose als Screeningmethode 
längst überholt ist (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Stattdessen wird seitens der WHO, 
der amerikanischen und deutschen Diabetes-Gesellschaft und zahlreicher perinatologischer 
Gesellschaften, die Durchführung eines generellen Blutglukose-Screenings gefordert (World 
Health Organization 1985, Weiss 1993, Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001, American 
Diabetes Association 2002). 
 
 




Ein gesicherter Gestationsdiabetes erfordert eine schnelle und effektive Therapie, wofür 
folgende drei Behandlungsstrategien zur Verfügung stehen: 
o Beginnen sollte jede Therapie mit einer Ernährungsberatung. Eine ausgebildete 
Fachkraft erstellt zusammen mit der Schwangeren eine Kostverordnung nach Kohlenhydrat-
Einheiten, die das Körpergewicht und die persönlichen Vorlieben der Schwangeren 
berücksichtigt (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Dabei soll die Beschränkung der 
Kohlenhydratmenge 40% der Tageskalorien nicht unterschreiten und eine gezielte 
Gewichtsabnahme der Schwangeren vermieden werden (Major et al. 1998).  
o Zusätzlich zur Ernährungsintervention sollten schwangere Frauen mit Diabetes zu 
vermehrten sportlichen Aktivitäten, wie z. B. Schwimmen, Gehen oder Treppensteigen 
motiviert werden. Diese verbessern zum einen die Insulinsensitivität und erhöhen zum 
anderen die Glukoseaufnahme in die Muskulatur ohne zusätzliches Insulin (Lehmann and 
Brändle 2001). 
o Für die Indikation zur Insulinbehandlung bestehen keine einheitlichen Richtlinien. Aus 
internistischer Sicht sollte eine Insulintherapie bei Nichterreichen der Blutglukose- 
Einstellungsziele von ≤ 5,0 mmol/l im nüchternen Zustand, ≤ 7,8 mmol/l eine Stunde 
postprandial und ≤ 6,7 mmol/l zwei Stunden postprandial begonnen werden (Deutsche 
Diabetes Gesellschaft 2001). Aus geburtshilflicher Sicht kann sie sowohl unter 
prophylaktischen Gesichtspunkten als auch aufgrund einer Makrosomie oder eines erhöhten 
Fruchtwasserinsulinspiegels indiziert sein (Weiss et al. 2000). Durch die von Coustan et al. 
vorgeschlagene generelle prophylaktische Insulintherapie konnte sowohl die Makrosomierate 
als auch die Rate an Sectiones und Geburtsverletzungen signifikant gesenkt werden (Coustan 
and Imarah 1984, Thompson et al. 1990). Ein intensiviertes Management mit engmaschigen 
Blutglukosekontrollen und frühzeitigem Einsatz von Insulin bei diätetisch nicht erreichter 
Normoglykämie erbrachte ähnliche gute Ergebnisse (Hod et al. 1996, Shushan et al. 1997).  
 
Um eine optimale Stoffwechseleinstellung gewährleisten zu können, sind neben regelmäßigen 
Blutglukose-Selbstkontrollen engmaschige ärztliche Kontrollen beim Diabetologen bzw. 
Gynäkologen mindestens alle 2 Wochen erforderlich (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
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1.6. Geburtshilfliche Betreuung  
 
Die Schwangerschaft kann bei guter Stoffwechseleinstellung mit sonografisch unauffälligem 
fetalen Wachstum durch engmaschige CTG-Überwachung und dopplersonografische 
Untersuchung ambulant betreut werden (Stoz 1998). 
 
Das geburtshilfliche Management ist auf die vaginale Entbindung in Terminnähe ausgerichtet. 
Die Diagnose Gestationsdiabetes an sich stellt weder eine Indikation zur geplanten Sectio 
noch zur vorzeitigen Geburtseinleitung dar (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Dass die 
Indikation zur abdominellen Schnittentbindung dennoch großzügig gestellt wird, belegt die 
bei Gestationsdiabetikerinnen erhöhte Sectiorate, unabhängig vom Vorhandensein einer 
fetalen Makrosomie (Naylor et al. 1996, Blackwell et al. 2000). Schwangere mit 
Gestationsdiabetes sind Risiko-Patientinnen und sollten deshalb in einer Entbindungsklinik 
mit diabetologischer Erfahrung betreut werden (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
 
Die neonatale Morbidität ist bei suboptimaler und gelegentlich auch optimaler 
Diabetesführung in der Schwangerschaft hauptsächlich charakterisiert durch Hypoglykämien 
und Elektrolytstörungen. Aufgrund der häufig asymptomatisch verlaufenden metabolischen 
Imbalancen muss jedes Neugeborene einer Mutter mit Gestationsdiabetes, aber auch jedes 
Neugeborene mit einem Geburtsgewicht oberhalb der 95. Perzentile, besonders überwacht 
werden (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Beim Auftreten von Atemstörungen, 
Makrosomie in Kombination mit Hypoglykämie und/oder Fehlbildungen ist eine Verlegung 
des Neugeborenen in eine neonatologische Einrichtung mit einer Intensivpflegeeinheit 
obligatorisch. Hingegen können eutrophe, am Termin geborene Kinder auf der 
Entbindungsabteilung bleiben, solange diese eine postpartale Blutglukosebestimmung 





Die aktuellen mütterlichen Risiken beziehen sich auf die Komplikationen während der 
Schwangerschaft und unter der Geburt und bestehen in einer erhöhten Rate einer  
- Harnwegsinfektion, 
- schwangerschaftsinduzierten Hypertonie bzw. Präeklampsie, 
––––––––––––––––––––––––––––––––––––   Einleitung   ––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
 13
- vorzeitigen Wehentätigkeit, 
- Hydramnionbildung,  
- postpartalen, atonischen Nachblutung und 
- operativen Entbindung in Form einer Sectio, Forceps oder Vakuumextraktion  
            (Weiss 1996, Weiss, Walcher et al. 1999). 
 
Die Makrosomie der Kinder ist zum einen für die hohen Sectioraten und zum anderen für die 
Uterusüberdehnung mit konsekutiv erhöhtem Risiko einer postpartalen, atonischen 
Nachblutung verantwortlich. Alle diese Komplikationen sind vornehmlich bei Frauen mit 
unerkanntem oder inadäquat therapiertem Gestationsdiabetes zu erwarten (Semmler et al. 
1990). Die Hydramnionbildung ergibt sich aus einer verstärkten osmotischen Diurese des 
Feten bei gleichzeitig verminderten Schluckbewegungen. Das Hydramnion seinerseits ist 
wiederum mit dem erhöhten Risiko einer hypertensiven Schwangerschaftskomplikation, eines 
vorzeitigen Blasensprungs und einer Frühgeburtlichkeit assoziiert (Weiss et al. 1999). 
 
Als Langzeitfolgen für die Mutter werden in der Literatur beschrieben: 
- ein erhöhtes Risiko für einen Gestationsdiabetes in den folgenden Schwangerschaften  
- und ein erhöhtes Risiko für einen manifesten Diabetes mellitus. 
 
Nach Schwangerschaften mit Gestationsdiabetes beträgt das Risiko des erneuten Auftretens 
einer Glukosetoleranzstörung in einer der folgenden Schwangerschaften 35 - 50% (Moses 
1996, Major et al. 1998, Mc Neill et al. 2001), in ethnischen Risikogruppen sogar bis 68% 
(Spong et al. 1998).  
 
Die Inzidenz eines manifesten Diabetes mellitus nach Gestationsdiabetes steigt mit 
zunehmendem Abstand von der Indexgravidität (Damm 1998). In Abhängigkeit von den 
diagnostischen Kriterien, der untersuchten Population und der Länge des 
Beobachtungsintervalls schwanken die Angaben zwischen 2 bis 63% (O' Sullivan 1989, 
Pallardo et al. 1999, Weiss et al. 1999, Costa et al. 2000, Hunger-Dathe et al. 2003). Als 
Prädiktoren für ein gesteigertes Risiko der Diabetesmanifestation nach Gestationsdiabetes 
gelten Übergewicht, Diagnosestellung vor der 24. SSW, hohe prägravide Nüchtern-
Blutglukosewerte, Insulinpflichtigkeit, eingeschränkte Glukosetoleranz im postpartalen oGTT 
und Gestationsdiabetes in einer vorausgegangenen Schwangerschaft (Kjos et al. 1995, 
Schäfer-Graf et al. 1999). 
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In weniger als 5% der Fälle erkrankten Frauen mit einem Gestationsdiabetes später an einem 
Typ 1 Diabetes (Dornhorst 1994). Molekulargenetische Untersuchungen lassen den Schluss 
zu, dass es sich dabei um Fälle eines unerkannten Typ 1 Diabetes im präklinischen Stadium  
handelt (Festa 1995). Das postpartale 2-Jahres-Risiko der Gestationsdiabetikerinnen mit 
positiven Inselzell-Auto-Antikörpern für die Manifestation eines Typ 1 Diabetes beträgt bis 
zu 80% (Mauricio et al. 1996, Füchtenbusch and Ziegler 1998). 
 
Die aktuellen kindlichen Risiken bestehen in der erhöhten Rate einer/eines: 
- Makrosomie mit Gefahr der Schulterdystokie unter der Geburt, 
- neonatalen Hypoglykämie, Hypokalzämie, Hyperbilirubinämie und Polyglobulie, 
- Atemnotsyndroms, 
- Frühgeburtlichkeit und intrauterinen Fruchttods (Weiss et al. 1999). 
 
Das fetale Inselorgan reagiert auf das erhöhte transplazentare Glukoseangebot der Mutter mit 
einer Hypertrophie und Hyperplasie der ß-Zellen mit konsekutiver Steigerung der 
Insulinproduktion. Alle oben genannten fetalen Komplikationen stehen in einem positiven 
Zusammenhang mit einer erhöhten Insulinkonzentration im Nabelschnurblut (Weiss et al. 
1998). Der fetale Hyperinsulinismus bewirkt über eine erhöhte Zellteilungsrate und 
Zellvolumenzunahme in den insulinsensitiven Geweben eine Makrosomie, wobei die Organe, 
bezogen auf das Gestationsalter, funktionell und strukturell unreif sind (Sameshima et al. 
1999, Weiss et al. 1999). Neben der Viszeromegalie und den daraus resultierenden 
Adaptationsstörungen ist die diabetische Makrosomie durch ein abnormes 
Fettverteilungsmuster mit zusätzlichen intraabdominalen und subscapulären Fettdepots 
charakterisiert. Die daraus resultierende Kopf-Rumpf-Dysproportion ist mit einem erhöhten 
Risiko der Schulterdystokie und anderer geburtstraumatischer Verletzungen sowie einer 
erhöhten Sectiofrequenz assoziiert (Tyrala 1996, Moore 1997, Mc Farland et al. 1998, Cohen 
et al. 1999). Eine Makrosomie ist jedoch vorrangig bei leichten Fällen eines 
Gestationsdiabetes zu erwarten, da eine schwere Form der Stoffwechselstörung zu einer 
Plazentainsuffizienz mit nachfolgender Minderversorgung des Feten führt (Weiss 1998).  
 
In seltenen Fällen kann es durch einen unbehandelten Gestationsdiabetes zu dem 
schwerwiegendsten fetalen Risiko, dem intrauterinen Fruchttod, kommen. Salzberger et al. 
konnten zeigen, dass in 28% der pränatalen Todesfälle von einem unerkannten 
Gestationsdiabetes als Ursache ausgegangen werden muss (Salzberger and Liban 1975) und 
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auch Weiss et. al. fanden ein 10- bis 20fach erhöhtes Mortalitätsrisiko bei nicht 
diagnostizierten Fällen eines Gestationsdiabetes (Weiss 1992). In aktuellerer Literatur 
hingegen findet sich zwar weiterhin eine erhöhte perinatale Morbidität bei den Neugeborenen 
von Müttern mit unbehandeltem Gestationsdiabetes beschrieben, nicht jedoch eine erhöhte 
Mortalität (Blank et al. 1995, Östlund et al. 2003, Langer et al. 2004, Crowther et al. 2005). 
 
Die Langzeitfolgen für das Kind bestehen in einem erhöhten Risiko: 
- der Manifestation eines Diabetes mellitus und 
- der Entwicklung eines Übergewichts. 
 
Eine nicht genetisch bedingte Disposition zum Diabetes mellitus durch das intrauterine 
Überangebot an Glukose wurde von Freinkel als „fuel mediated teratogenesis“ bezeichnet 
(Freinkel 1980) und konnte durch zahlreiche andere Forschungsgruppen untermauert werden 
(Thomas et al. 1994, Plagemann et al. 1995, Silverman et al. 1995).  
 
Das Glukoseüberangebot der Mutter führt einerseits zu einer morphologischen Schädigung 
der fetalen ß-Zellen mit verminderter Replikationsfähigkeit und erhöhter Typ 1 Diabetes-
neigung (Weiss et al. 1999); andererseits verursacht es eine funktionelle Schädigung der ß-
Zellen mit bleibender Fehlkonditionierung, die mit zunehmendem Alter eine Fettsucht, eine 
gestörte Glukosetoleranz und einen manifesten Typ 2 Diabetes nach sich zieht (Silverman et 
al. 1993, Plagemann et al. 1997, Pettitt and Knowler 1998). Das erhöhte Risiko der Kinder 
diabetischer Mütter, bereits in der Pubertät bzw. Adoleszenz ein Übergewicht zu entwickeln, 
wird zusätzlich durch ein makrosomes Geburtsgewicht verstärkt (Allision et al. 1995, Phillips 
and Young 2000, Parsons et al. 2001). 
 
 
1.8. Langzeitüberwachung  
 
Mutter 
Vermutlich handelt es sich beim Gestationsdiabetes um einen durch die 
Stoffwechselbelastung der Schwangerschaft vorweggenommenen Typ 2 Diabetes, der in der 
Regel mit der Geburt verschwindet, um dann zu einem späteren Zeitpunkt erneut aufzutreten 
(Weiss et al. 1999). Frauen, bei denen ein Diabetes unmittelbar nach der Geburt nachweisbar 
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ist, hatten mit hoher Wahrscheinlichkeit bereits vor der Schwangerschaft einen unerkannten 
Typ 2 Diabetes. 
 
Bei Wöchnerinnen mit insulinpflichtigem Gestationsdiabetes soll die Blutglukose am zweiten 
Tag nach der Geburt nüchtern und ca. 2 Stunden nach dem Frühstück bestimmt werden. 
Ergeben sich dabei keine Auffälligkeiten (Blutglukose nüchtern ≤ 6,0 mmol/l, postprandial ≤ 
11,0 mmol/l) erfolgt nach 6 - 12 Wochen die Durchführung eines oGTT nach den WHO-
Kriterien, genau wie bei den Wöchnerinnen ohne insulinpflichtigen Gestationsdiabetes 
(Alberti and Zimmet 1998, Deutsche Diabetesgesellschaft, AGMFM der DDG et al. 2001). 
Bei normalem Ergebnis soll der oGTT alle zwei Jahre wiederholt werden; bei 
Gestationsdiabetikerinnen mit hohen Nüchtern-Blutglukosewerten in der Schwangerschaft, 
Insulinpflichtigkeit, Diagnose des GDM vor der 24. SSW, Adipositas und postpartal gestörter 
Glukosetoleranz bereits nach einem Jahr (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
 
Durch Änderung des Lebensstils mit nachfolgender Gewichtsreduktion, bewusster Ernährung, 
sportliche Aktivitäten sowie Vermeidung von Übergewicht kann das individuelle Risiko für 
die Manifestation eines Typ 2 Diabetes deutlich reduziert werden (Dornhorst and Frost 1997, 
Moses et al. 1997, Kjos 2000, Meier et al. 2001). 
 
Kind 
Kinder von diabetischen Müttern mit unzureichender Therapie sind einem erhöhten Risiko 
ausgesetzt, bereits in der Pubertät oder der Adoleszenz ein Übergewicht und/oder eine 
Glukosetoleranzstörung zu entwickeln  (Silverman et al. 1993, Plagemann et al. 1997, Pettitt 
and Knowler 1998). Diese Kinder haben durch das intrauterine Stoffwechselmilieu eine 
mögliche Beeinflussung ihrer ß-Zellen erfahren, so dass eine präventive Einflussnahme auf 
das Ernährungsverhalten im Kindes- und Jugendalter zur Gewichtskontrolle sowie die 
gezielte Suche nach Glukosestoffwechselstörungen erforderlich ist. Der betreuende 
Kinderarzt sollte über einen entsprechenden Eintrag in das Kinderheft informiert werden, dass 
die Mutter des Kindes einen Gestationsdiabetes hatte (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 





Eine Umfrage unter niedergelassenen Gynäkologen konnte aufzeigen, dass in der ärztlichen 
Praxis in Deutschland bis heute kein einheitliches Vorgehen hinsichtlich der korrekten 
Diagnostik und Therapie eines Gestationsdiabetes existiert (Kemper et al. 2001). Um den 
Versorgungsstandard eines Gestationsdiabetes im Freistaat Thüringen zu evaluieren, erfolgte 
die Durchführung eines generellen Screenings in zwei unterschiedlichen Regionen; einem 
Gebiet der Maximalversorgung und einem Gebiet der Regelversorgung. 
 
Unter dem fortwährenden Vergleich der beiden Versorgungsgebiete setzte sich die Studie im 
wesentlichem mit 3 Problemstellungen auseinander: 
 
1. Ermittlung der tatsächlichen Prävalenz eines Gestationsdiabetes in Thüringen 
Die Durchführung eines Diabetesscreenings bei allen schwangeren Frauen, der an der 
Studie teilnehmenden Arztpraxen sollte klären, ob die Prävalenz eines Gestationsdiabetes 
tatsächlich weniger als 1% beträgt, wie sie in den deutschen Perinatalstatistiken aufgeführt 
wird (1997, 1997, 1998).  
 
2. Bedeutung der Risikofaktoren als eventuelle Prädiktoren eines Gestationsdiabetes 
Die meisten nationalen und internationalen Expertenkomitees sowie die Summary and 
Recommendations der 1st - 3rd „International Workshop Conference“ empfehlen die 
Durchführung eines generellen Diabetesscreenings bei allen Frauen während der 
Schwangerschaft (Metzger 1991, Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Es sollte der 
Frage nachgegangen werden, ob es Sinn macht, zu einem selektiven Risikogruppen-
screening überzugehen, wie es die Amerikanische Diabetes Gesellschaft und die neusten 
Empfehlungen der „Fourth International Workshop Conference“ vorsehen (Metzger and 
Coustan 1998, American Diabetes Association 2002). 
 
3. Folgeerscheinungen eines Gestationsdiabetes 
Letzendlich sollte anhand der mütterlichen und kindlichen Morbiditätsparameter die Frage 
geklärt werden, ob sich durch ein generelles Screening mit anschließend intensiver 
Therapie und Überwachung das mütterliche und kindliche Morbiditätsrisiko bei den 
Frauen mit Gestationsdiabetes und deren Neugeborenen reduzieren lässt?  
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Im Studiendesign einer offenen prospektiven Feldstudie erfolgte die Durchführung eines 
generellen Screenings anhand der Richtlinien der Arbeitsgruppe Diabetes und 
Schwangerschaft der DDG (Deutsche Diabetes Gesellschaft 1992). Neben der Ermittlung der 
Prävalenz eines Gestationsdiabetes, wurde eine umfassende Anamneseerhebung hinsichtlich 
der diabetesassoziierten Risikofaktoren und Schwangerschaftskomplikationen vorgenommen. 
Die zudem erfasste perinatale Morbidität stellte insofern einen besonders wichtigen 
Bestandteil der Studie dar, als dass sie der einzige objektivierbare, non-invasiv messbare 
Parameter für die Evaluation der Diagnosekriterien und der Behandlungsqualität war.  
 
Um den Behandlungsstandart von Frauen mit Gestationsdiabetes in Thüringen zu erfassen, 
erfolgte die Studie in zwei unterschiedlichen Versorgungsgebieten in Mittel-West Thüringen.  
1. Mit der Universitätsstadt Jena wurde ein Einzugsgebiet der Maximalversorgung 
ausgewählt. Hier konnte durch ein, seit den 90er Jahren konsequent durchgeführtes, 
umfangreiches Aufklärungs- und Weiterbildungsprogramm ein generelles Screening 
beinahe vollständig etabliert und eine flächendeckende Zusammenarbeit zwischen den 
gynäkologischen und den internistisch-diabetologischen Praxen im Behandlungs-
management erzielt werden. 
2. Im Gegensatz dazu wurde ein Einzugsgebiet der Regelversorgung in der ländlich-
kleinstädtischen Region im Eichsfeld ausgewählt. Ein Diabetesscreening während der 
Schwangerschaft gehörte hier in keiner der ausgewählten Praxen zum routinemäßigen 
Behandlungsstandard (Information auf telefonische Anfrage). 
 
Die Rekrutierung der Patientinnen erfolgte in gynäkologischen Arztpraxen der jeweiligen 
Region; davon 9 im Gebiet der Regelversorgung und 10 im Gebiet der Maximalversorgung.  
 
Neben einer persönlichen Einweisung des Personals in das standardisierte Verfahren des 
Diabetesscreenings, wurden die Praxen mit den notwendigen Studienmaterialien ausgestattet. 
Studienmaterialien waren:  
o Taschenreflektometer („one touch profil“, Lifescan, Milipitas, California, U.S.),  
o wasserfreie Glukose in 50 g Portionen, 
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o HbA1c-Monovetten und frankierte Umschläge für den Versand, 
o Anamnesebögen für die Erhebung der mütterlichen Risikofaktoren und den  
            Schwangerschaftsverlauf (Anhang 1) und 
o Anamnesebögen für die perinatalen Daten der Kinder mit frankierten Briefumschlägen  
            (Anhang 2). 
 
Nach einer ausführlichen und persönlichen Unterweisung aller Studienteilnehmer in die 
Vorgehensweise des Screeningtests und der anschließenden Datenerfassung, wurden die 
Einverständniserklärungen eingeholt (Anhang 3). Das positive Votum der Ethikkommission 
der Friedrich-Schiller-Universität Jena lag vor.  
 
Die Screeninguntersuchung fand zwischen der 24. und 28. SSW statt, wobei eine zeitliche 
Abweichung vom Studienprotokoll in folgenden zwei Ausnahmen möglich war: 
o Bei Frauen mit sehr starker Schwangerschaftsübelkeit durfte der Test um einige Tage  
            bis zur klinischen Besserung verschoben werden. 
o Bei Frauen mit Risikofaktoren für einen Gestationsdiabetes sollte der Test bereits im  
 ersten Triminon durchgeführt und bei unauffälligem Ergebnis zwischen der 24. und    
 28. SSW und letztmalig zwischen der 32. und 34. SSW wiederholt werden. 
Zu den Risikofaktoren zählten: BMI ≥ 25 kg/m², Alter ≥ 30 Jahre, Diabetes bei Eltern oder 
Geschwistern, Gestationsdiabetes in einer vorausgegangenen Schwangerschaft, Geburt eines 
makrosomen oder mikrosomen Kindes in einer vorausgegangenen Schwangerschaft, Z.n. 
Frühgeburt, Totgeburt oder habituelle Abortneigung (Deutsche Diabetes Gesellschaft 1992). 
 
Die Studienuntersuchung konnte unabhängig von der Tageszeit und der vorausgegangenen 
Mahlzeit in den Praxisablauf integriert werden. Nach einer umfassenden Anamneseerhebung  
durch den behandelnden Gynäkologen wurden die Daten im mütterlichen Anamnesebogen 
dokumentiert, wodurch eine individuelle Risikokalkulation für die Frauen hinsichtlich des 
Erkrankungsrisikos an einem Gestationsdiabetes möglich wurde.  
 
Die Durchführung der Screeninguntersuchung bestand zum einen in der oralen Aufnahme 
von 50g Glukose, gelöst in 200 ml Tee, und zum anderen in der Blutentnahme von zwei 
Röhrchen kapillären Blutes, eine Stunde nach Ende des Trinkens der Testlösung. Ein 
Blutröhrchen war für die Analyse des HbA1c-Wertes bestimmt und wurde zu diesem Zwecke 
noch am selben Tag in das Institut für Klinische Chemie des Universitätsklinikums Jena 
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versandt. Aus dem zweiten Röhrchen erfolgte die Bestimmung des Blutglukosewertes. Die 
Auswertung der Ergebnisse wurde durch den behandelnden Gynäkologen, in Anlehnung an 
die Empfehlungen der DDG, vorgenommen. Demnach war der Test ab einem 
Blutglukosewert ≥ 7,8 mmol/l als pathologisch zu bewerten und den schwangeren Frauen 
wurde die Durchführung eines anschließenden 75-g oGTT empfohlen (Deutsche Diabetes 
Gesellschaft 1992). Der diagnostische Test war laut Studienprotokoll nicht mehr an die 
gynäkologische Praxis gebunden und konnte stattdessen auch beim Hausarzt bzw. 
Diabetologen stattfinden. Wurde auf eine anschließende Diagnostik durch den Gynäkologen 
oder durch die Patientin selbst verzichtet, erfolgte laut Studienprotokoll keine erneute 
Aufforderung.  
 
Alle in der gynäkologischen Arztpraxis erhobenen mütterlichen Daten und Blutglukosewerte, 
einschließlich des HbA1c-Wertes, dessen Bestimmung außerhalb der Praxis erfolgt war, 
wurden im Studienprotokoll dokumentiert. Das Ergebnis des 50 g Glukose-Screening-Tests 
wurde außerdem noch im Mutterpass vermerkt. Bei einem pathologischen Screening wurde 
retrospektiv die weitere Diagnostik (oGTT) erfasst und im Studienprotokoll nachgetragen.  
 
Den Frauen wurde in der gynäkologischen Praxis der kindliche Anamnesebogen, inklusive 
frankiertem Briefumschlag, mit der Bitte um Vervollständigung durch den Geburtshelfer und 
anschließender Rücksendung, ausgehändigt. Der Anamnesebogen diente der Erfassung der 
kindlichen Morbidität zum Zeitpunkt der Geburt und in den ersten 5 bis 7 Lebenstagen. Bei 
nicht erfolgter Rücksendung wurden die Daten, unter Voraussetzung der Vorlage der 
Einverständniserklärung der Mutter, durch persönliche Einsichtnahme in die geburtshilflichen 





In dem Zeitraum von Mai 2000 bis Dezember 2001 wurden 1352 schwangere Frauen für die 
Studie rekrutiert. Prospektiv ausgeschlossen wurden Frauen mit präexistentem Diabetes 
mellitus und Frauen, die den Screeningtest ablehnten bzw. der anonymen Datenerfassung 
nicht zustimmten. Aufgrund von Wohnorts- und/oder Arztwechsel konnte der 
Schwangerschaftsverlauf bei 53 Frauen (3,9%) nicht zu Ende dokumentiert werden. Diese 
Schwangerschaften wurden retrospektiv aus der Studie ausgeschlossen.  
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Die Auswertung umfasste somit 1299 Frauen; 547 Frauen aus dem Gebiet der 
Regelversorgung und 752 Frauen aus dem Gebiet der Maximalversorgung. 
 
Bei 0,7% (n = 9) der Frauen des Studienkollektivs konnten die anamnestischen Daten nicht 
komplett erhoben und bei weiteren 2,1% (n = 27) das prägravide Gewicht nicht bestimmt 
werden (erste Konsultation jenseits der 8. SSW). Insgesamt konnte somit der prägravide BMI 
bei 2,8% (n = 36) der Frauen nicht berechnet werden. 
 
Im Studienkollektiv befanden sich 1,6% Mehrlingsschwangerschaften (n = 21), die aufgrund 




3.2.1. Mütterliche Daten 
 
3.2.1.1. Somatometrische Daten der Mütter 
 
Dem mütterlichen Anamnesebogen bzw. der Patientendokumentation der gynäkologischen 
Praxis wurden folgende Daten der Schwangeren entnommen: 
o Alter und Parität, 
o Körpergröße in m, 
o Körpergewicht vor der Gravidität in kg, bzw. wenn erste Konsultation vor der 8. 
SSW stattgefunden hat, erstes in der Schwangerschaft erfasstes Gewicht und 
o SSW des Screeningtests.  
 
Unter Verwendung der folgenden Formel wurde aus den Angaben der Körpergröße und des 
Körpergewichts der Body Mass Index (BMI) berechnet: 
BMI = (Körpergewicht in kg) / (Körpergröße in m²) 
Entsprechend den WHO Kriterien wurde ein BMI ≥ 25,0 kg/m² unterteilt in:  
- Übergewicht: BMI ≥ 25,0 - 29,9 kg/m², 
- Adipositas: BMI ≥ 30,0 – 39,9 kg/m² und 
- morbide Adipositas: BMI ≥ 40,0 kg/m² (World Health Organization 1995). 
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3.2.1.2. Diabetesassoziierte anamnestische Risikofaktoren 
 
Durch die gezielte Anamneseerhebung des Gynäkologen wurden folgende Risikofaktoren für 
einen Gestationsdiabetes erfasst: 
 
o familiäre Diabetesbelastung bei Verwandten 1. Grades (Eltern und Geschwister) und 
      Verwandten 2. Grades (Großeltern), 
o Gestationsdiabetes in vorausgegangenen Schwangerschaften, 
o Geburt eines Kindes mit einem Geburtsgewicht ≥ 4000g oder ≤ 2500g in einer 
vorausgegangenen Schwangerschaften und 





Die gegenwärtige Schwangerschaft wurde nach dem Auftreten folgender Komplikationen 
analysiert:  
o vorzeitige Wehentätigkeit:  Dokumentation einer Wehentätigkeit vor der vollendeten  
                                                         36. SSW 
o Präeklampsie:   Blutdruckwerte ≥ 140/90 mm/Hg bei mehr als 2 Kontrollen unter  
                                     Ruhebedingungen in Kombination mit einer Proteinurie von 0,3 g/24 h  
                                     (Dürig 2000)   
o Harnwegsinfektion: nachgewiesene pathologische Keimzahl von > 105 Keimen/ml      
                                             und Notwendigkeit einer antibiotischen Therapie 
 
Die Daten zum Entbindungsmodus (Spontangeburt, Sectio oder vaginal-operative Geburt) 
und Geburtsverlauf wurden den Partogrammen bzw. den geburtshilflichen Dokumentationen 
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3.2.2. Kindliche Daten 
 
Die Daten der Neugeborenen wurden durch Rücksendung der kindlichen Anamnesebögen 
oder Einsichtnahme in die geburtshilfliche Dokumentation der jeweiligen Geburtsklinik 
gewonnen. Bei anschließender Verlegung der Neugeborenen in eine Kinderklinik wurden die 
kindlichen Diagnosen, Stoffwechselparameter und die Dauer des stationären Aufenthaltes den 
Epikrisen der neonatologischen Abteilung entnommen. 
 
Bei ambulant stattgefundener Geburt (zu Hause oder im Geburtshaus) wurden die 




3.2.2.1. Somatometrische Daten der Kinder 
 
Folgende somatometrische Daten wurden erfasst:  
o Größe in cm und Gewicht in g, 
o Geschlecht und 
o Gestationsalter in SSW. 
 
Aus der Gewichtsangabe des Neugeborenen wurde die tragzeit- und geschlechtsspezifische 
Gewichtsperzentile nach VOIGT bestimmt. Danach wurde die fetale Makrosomie definiert als 
ein Geburtsgewicht des Kindes oberhalb der 90. Perzentile und die fetale Mikrosomie als ein 
Geburtsgewicht des Kindes unterhalb der 10. Perzentile (Voigt, Schneider et al. 1996). 
 
Das Gestationsalter wurde definiert als Schwangerschaftsdauer, gemessen vom ersten Tag der 
letzten Regelblutung bis zur Geburt, welches normalerweie 280 Tage bzw. 40 vollendete 
SSW beträgt. Als Frühgeburt wurde eine Geburt vor vollendeter 36. SSW bezeichnet. Dem 
Mutterpaß bzw. der Patientenakte des behandelnden Gynäkologen wurden die Regelanamnese 
und die Werte der fetalen Biometrie der Scheitel-Steiß-Länge bzw. des biparietalen 
Durchmessers im ersten Triminon entnommen, woraus sich das Gestationsalter in vollendeten 
SSW bestimmen ließ.  
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3.2.2.2. Perinatale Überwachungsparameter 
 
In der Geburtsklinik erfolgte die Kontrolle des perinatalen Zustands des Kindes durch 
fortlaufendes Schreiben eines Cardiotocogramms (CTG).  
 
Unmittelbar nach der Geburt wurde der Nabelschnur pH-Wert bestimmt. Die Abnahme des 
arteriellen Blutes erfolgte aus dem plazentaren Teil der Nabelschnur. Ein pH-Wert von 7,11 
bis 7,19 wurde als Präazidose, ein Wert ≤ 7,10 als Azidose bezeichnet. 
 
Jeweils 1 Minute, 5 und 10 Minuten nach der Geburt erfolgte die APGAR – Benotung, die 
folgende Funktionen des Neugeborenen bewertete: Atmung, Puls, Grundtonus der 
Muskulatur, Aussehen (Hautfarbe) und Reflexauslösbarkeit. Jedes der 5 Kriterien konnte mit 
0, 1 oder 2 Punkten bewertet werden, so dass eine maximal erreichbare Punktzahl von 10 
möglich war (Apgar 1953). APGAR-Werte unter 5 Punkten wurden als Asphyxie bezeichnet.  
Bei ambulanter Geburt wurden eine APGAR-Bewertung (fehlende Werte bei 4,3%) und eine 
Nabelschnur-pH-Wert–Bestimmung (fehlende Werte bei 8,0%) nur teilweise oder gar nicht 
durchgeführt.  
 
Im weiteren klinischen Verlauf wurden folgende neonatale Morbiditätskriterien eruiert: 
o Fehlbildungen, 
o Respiratorische Anpassungsstörungen, 
o Hypoglykämien, Hypokalzämien und Hyperbilirubinämien. 
 
Die Diagnosestellung einer Fehlbildung und respiratorischen Anpassungsstörung erfolgte 
durch den Arzt der jeweiligen Geburtsklinik bzw. neonatalen Einrichtung. Die Bestimmung 
der Stoffwechselparameter und Elektrolyte (Blutglukose, Bilirubin und Kalzium) erfolgte 
indikationsbezogen bei symptomatischer Stoffwechselimbalance der Neugeborenen. Eine 
Ausnahme stellten Neugeborene von Müttern mit Gestationsdiabetes dar, bei denen eine 
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3.3. Labormethoden  
 
3.3.1. Mütterliche Laborparameter 
 
3.3.1.1. 50-g Glukose-Screening-Test  
 
Die Blutglukosekonzentration im kapillären Vollblut (Fingerkuppe oder Ohrläppchen) wurde 
1 Stunde nach oraler Aufnahme der 50 g Glukose-Testlösung mit dem Taschenreflektometer 
(„one touch profil“, Lifescan, Milipitas, California, U.S.) bestimmt. Um Messfehler 
auszuschließen, war immer eine Doppelbestimmung erfolgt. 
 
 
3.3.1.2. 75-g Oraler Glukose-Toleranz-Test   
 
 
Die Durchführung des oGTT war laut Studienprotokoll nicht mehr an die gynäkologischen 
Praxen gebunden, sondern konnte auch beim Hausarzt oder in einer diabetologisch -
internistischen Einrichtung stattfinden. Bei Unterweisung der Arztpraxen in das 
Studienprotokoll wurde lediglich darauf hingewiesen, dass der diagnostische oGTT mit einer 
nass-chemischen Analyse unter Verwendung standardisierter Reagenzgefäße erfolgen sollte. 
Die angewandte Methodik wurde nicht kontrolliert.  
 
 
3.3.1.3. Glykosyliertes Hämoglobin A1c 
 
Alle Analysen erfolgten zentral im Institut für Klinische Chemie des Universitätsklinikums 
Jena. Dazu wurden die Blutproben noch am Tag der Abnahme auf dem Postweg nach Jena 
versendet. Aufgrund qualitativer Mängel konnten 4,2% (n = 54) der HbA1c-Proben nach dem 
Versandt nicht analysiert werden. Hauptursachen waren ein undichtes Reagenzgefäß und eine 
zu späte Einsendung der Probe. 
 
Die Messung des glykosylierten Hämoglobins A1c erfolgte mittels DIAMAT® (BIO-RAD 
Laboratories GmbH, München) unter Anwendung einer High Performance Liquid 
Chromatographie (HPLC). Das gewonnene kapilläre Vollblut wurde bis zur Bestimmung mit 
Hämolysereagenz versetzt und bei 2-8°C maximal 7 Tage im Reaktionsgefäß gelagert. Der 
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Referenzbereich dieser Methode lag bei 4,7 % bis 6,2 % (Mittelwert 5,4 %, SD±0,75), wobei 








Die Blutglukosekonzentration wurde bei Neugeborenen im kapillären Vollblut mit dem 
Taschenreflektometer ONE TOUCH TM profil (Lifescan, Milipitas, California, U.S.A.) 
ermittelt. Als Hypoglykämie wurde ein Blutzuckerspiegel von < 1,7 mmol/l in den ersten 72 





Die quantitative Bestimmung von Gesamtkalzium im Neugeborenenserum erfolgte 
komplexometrisch mit dem klinisch-chemischen Analysenautomaten Roche/HITACHI 917 
(Roche Diagnostics GmbH, Mannheim). Grundprinzip dieser Bestimmung ist die chemische 
Reaktion des Kalziums mit o-Kresolphthalein-Komplexon in alkalischer Lösung unter 
Maskierung von Magnesium mit 8-Hydroxycholin. Der Normbereich liegt bei 1,8-3,0 mmol/l. 
Eine Hypokalzämie wurde bei Werten < 1,8 mmol/l definiert.  
 
Ionisiertes Kalzium wurde mit dem Blutgas-, Oximetrie- und Elekrolytsystem ABLTM 505 
(Radiometer Medical A/S, Kopenhagen, Dänemark) bestimmt. Hier gilt ein Normbereich von 





Das Gesamtbilirubin im Neugeborenenserum wurde mittels DPD-Methode am klinisch-
chemischen Analysenautomaten Roche/HITACHI 917 (Roche Diagnostics, Mannheim) 
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bestimmt. Dabei wird das Gesamtbilirubin nach Freisetzung des indirekten Bilirubins durch 
das Detergenz mit einer Diazoaminverbindung zum entsprechenden Azobilirubin gekoppelt.  
Der Normbereich für reife Neugeborene wird mit ≤ 210μmol/l angegeben. Eine 
Hyperbilirubinämie wurde definiert als eine Gesamtbilirubinkonzentration > 210μmol/l. 
Die Indikation zur Fototherapie wurde in Abhängigkeit von Gestationsalter, postnatalem Alter 
und Geburtsgewicht in Anlehnung an die  Empfehlungen der American Academy of 
Pediatrics gestellt (American Academy of Pediatrics 1994). 
 
 
3.3.2.4. Arterieller Nabelschnur-pH-Wert 
 
Die pH-Wert-Messung im arteriellen Nabelschnurblut erfolgte sofort nach der Geburt im 
Kreißsaal mit dem Blutgassystem ABL TM 5 der Firma Radiometer Medical A/S, 
Kopenhagen, Dänemark. Dabei wurden Nabelschnurarterien-pH-Werte von 7,11 bis 7,19 als 





Die statistische Auswertung der Daten erfolgte computergestützt mit SPSS für Windows 
Version 11.5.1 (Statistical Package for Social Science®, Inc. Chicago, Il, U.S.A.). 
Normalverteilte Werte wurden als Mittelwert ± Standardabweichung (x ± s) angegeben.  
Eine Korrelationsanalyse nach Pearson bzw. nach Spearman erfolgte zur Beurteilung der 
Stärke eines Zusammenhangs zweier Variablen (Harms 1998). 
Für die Aussage zur Signifikanz bei Häufigkeitsvergleichen wurden der Chi-Quadrattest oder 
der Fishers Exact-Test verwendet; Mittelwerte unabhängiger Stichproben wurden mit dem 
zweiseitigen T-Test verglichen.  








4.1. Mütterliche Charakteristik des Studienkollektivs 
 
Die schwangeren Frauen wurden bezüglich der diabetesassoziierten Risikofaktoren und der 
mütterlichen Morbiditätsparameter charakterisiert, wobei die Daten der beiden Versorgungs-
gebiete miteinander verglichen wurden.  
 
 




Im Studienkollektiv betrug das mittlere Alter 28,0 ± 5,0 Jahre. Ein Alter ≥ 30 Jahre wiesen 
28,9% (n = 375) der Frauen auf. Die Berechnung des prägraviden BMI ergab einen Mittelwert 
von 23,3 ± 4,9 kg/m² (Tab. 2). Gemessen an dem von der WHO definierten Grenzwert von 25 
kg/m² (World Health Organization 1995) überschritten 24% (n = 303) der Frauen die obere 
Norm;  davon zeigten 
- 15,9% (n = 201) ein Übergewicht (≥ 25 - 29,9 kg/m²),  
- 7,0% (n = 88) eine Adipositas (≥ 30 – 39,9 kg/m²) und  
- 1,1% (n = 14) eine morbide Adipositas (≥ 40 kg/m²). 
 


















Alter in Jahren 
Alter ≥ 30 Jahre 
28,0 ± 5,0 
28,9%  
27,9 ± 5,3 
30,9%  




BMI in kg/m2 *  23,3 ± 4,6 24,4 ± 5,4 22,4 ± 3,7 p < 0,0001 
BMI ≥ 25 kg/m² * 
  ≥ 25 - 29,9  
  ≥ 30 – 39,9  













p < 0,0001 
p < 0,001 
p < 0,0001 
p < 0,001 
*n = 1263, fehlende Angaben bei 36 Patientinnen (2,8 %) 
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Die Frauen aus dem Gebiet der Regelversorgung zeigten einen signifikant höheren 
prägraviden BMI (24,4 kg/m² vs. 22,4 kg/m²; p < 0,0001) bei einer, im Vergleich zum Gebiet 
der Maximalversorgung, signifikant höheren Prävalenz eines BMI ≥ 25 kg/m² (31,8% vs. 
18,3%; p < 0,0001) (Tab. 2). 
 





Die familiäre Diabetesbelastung betrug im Studienkollektiv 38,6% (n = 498):  
- 11,6% (n = 153) mit Familienangehörigen 1.Grades,  
- 29,8% (n = 385) mit Familienangehörigen 2.Grades und  
- 3,1% (n = 40) mit Familienangehörigen sowohl 1. als auch 2. Grades.  
 
Die Frauen aus dem Gebiet der Regelversorgung wiesen im Vergleich zu den Frauen aus dem 
Gebiet der Maximalversorgung eine signifikant höhere familiäre Diabetesbelastung 1. Grades 
(15,5% vs. 9,2%; p < 0,001) und 1. und 2. Grades (4,1% vs. 2,4%; p < 0,05) auf (Tab.3). 
 




in % (n = 1299*) 
Regel-
versorgung 
in % (n = 547) 
Maximal-
versorgung 







- 1. Grades 
- 2. Grades 
- 1. und 2. Grades 
38,6   
 
11,9   
29,8   
3,1   
39,4  
 
15,5   
27,9   
4,1   
38,1   
 
9,2   
31,2   
2,4   
n.s. 
 
p < 0,001 
n.s. 
p < 0,05 
habituelle 
Abortneigung 0,2   0 0,2   n.s. 
GDM früher 1,5   1,5   1,5   n.s. 
Geburt ≥ 4000g 5,0   5,5   4,7   n.s. 
Geburt  ≤ 2500g     4,5   5,4   3,9   n.s. 
Totgeburt 1,1   1,1   1,1   n.s. 
Frühgeburten 2,7   1,7   3,5  p < 0,05 
*n = 1290, fehlende Angaben bei 9 Patientinnen (0,7 %) 
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Die geburtshilfliche Anamnese ergab bei 5% (n = 65) der Frauen des Gesamtkollektivs die 
Geburt eines makrosomen Kindes, bei 4,5% (n = 58) die Geburt eines mikrosomes Kindes, 
bei 0,2% (n = 2) eine habituelle Abortneigung, bei 1,1% (n = 14) Totgeburten und bei 2,7% 
(n = 35) Frühgeburten in einer vorausgegangenen Schwangerschaften. Einen GDM in einer 
vorausgegangenen Schwangerschaft wiesen 1,5% (n = 19) der Frauen in ihrer Anamnese auf 
(Tab. 3). 
 
Bei den Frauen aus dem Gebiet der Maximalversorgung lag die Rate anamnestischer 
Frühgeburten im Vergleich zu den Frauen aus dem Gebiet der Regelversorgung signifikant 
höher (3,5% vs. 1,7%; p < 0,05) (Tab. 3). 
 
 
4.1.2. Mütterliche Morbidität  
 
In der aktuellen Schwangerschaft erkrankten 4,1% (n = 52) der schwangeren Frauen an einer 
Harnwegsinfektion und 3,1% (n = 39) an einer hypertonen Schwangerschaftskomplikation; 
eine vorzeitige Wehentätigkeit zeigten 11,7% (n = 150) der Frauen auf (Tab. 4). 
Bezüglich eines operativen Geburtsmodus wurden 15,5% (n = 192) der Kinder durch Sectio 
und 7,0% (n = 89) vaginal operativ mittels Forceps oder Vakuumextraktion geboren.  
 




in % (n = 1278*) 
Regel-
versorgung 
 in % (n = 537) 
Maximal-
versorgung 





Harnwegsinfektion 4,1  3,9  4,2  n.s. 
Hypertonie, 
Präeklampsie 3,1  3,2  3,0  n.s. 
vorzeitige Wehen 11,7  5,6  16,2  p < 0,0001 
operativer 
Geburtsmodus 
   - Sectio 
















p < 0,05 
*21 Mehrlingsschwangerschaften ausgeschlossen 
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Die Frauen aus dem Gebiet der Maximalversorgung wiesen eine signifikant höhere Rate einer 
vorzeitiger Wehentätigkeit (16,2% vs. 5,6%; p < 0,0001) und die Frauen aus dem Gebiet der 
Regelversorgung eine signifikant höhere Rate vaginal operativer Geburten (8,8% vs. 5,7%; 
p < 0,05) auf (Tab. 4). 
 
 
4.2. Ergebnisse des 50-g Glukose-Screening-Tests  
 
Das Screening ergab einen Blutglukosemittelwert von 6,3 ± 1,4 mmol/l [2,6 bis 12,9 mmol/l]. 
Der mittlere HbA1c-Wert lag bei 4,8 ± 0,4 % [3,0 bis 6,7 %] (Abb. 1). 
 





































Abb. 1: Ergebnisse des Screeningtests im Gesamtkollektiv 
 
Die Korrelationsanalyse zeigte einen signifikant positiven Zusammenhang zwischen dem 
Zeitpunkt der Screeninguntersuchung und dem HbA1c-Wert (r = 0,072) sowie zwischen dem 
Zeitpunkt der Screeninguntersuchung  und dem Blutglukosewert (r = 0,098) (Tab. 5). 
  
Tab. 5: Korrelation der Screeningergebnisse mit der SSW zum Untersuchungszeitpunkt 
 
 HbA1c-Wert  Blutglukose  
SSW Screening r = 0,072* r = 0,098** 
*Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 
** Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant 
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Der Screeningtest wurde im Mittel in der 26 ± 2,1 SSW [11.- 35. SSW] durchgeführt (Tab. 6). 
Eine Testung außerhalb des vorgegebenen Zeitfensters war bei 6,9% (n = 90) der Frauen 
bereits vor der 24. SSW erfolgt und bei 8,5% (n = 111) nach der 28. SSW. 
 
Von den 1299 Frauen des Studienkollektivs zeigten 12,8% (n = 166) einen pathologischen 
Blutglukose-Screeningwert von ≥ 7,8 mmol/l. Den oberen HbA1c-Normwert von 5,4% 
überschritten 3,9% (n = 49) (Tab. 6). 
 
 




(n = 1299) 
Regel-
versorgung 
(n = 547) 
Maximal- 
versorgung 







26,0 ± 2,1 26,6 ± 1,8 25,6 ± 2,2 p < 0,0001 
BG – Wert (mmol/l) 
BG ≥ 7,8 mmol/l 
6,3 ± 1,4 
12,8%  
6,4 ± 1,4 
15,0%  
6,2 ± 1,3 
11,2%  
p < 0,01 
p < 0,05 
HbA1c – Wert (%)* 
HbA1c ≥ 5,4 %*  
4,8 ± 0,4  
3,9%  
4,8 ± 0,4  
4,6%  




*n=1245, fehlende HbA1c-Werte  bei 54 Patientinnen (4,2 %) 
 
 
Die Frauen aus dem Gebiet der Regelversorgung zeigten eine signifikant höhere Prävalenz 
eines pathologischen Screenings (15,0% vs. 11,2%; p < 0,05) (Tab. 6) bei einem, im 
Vergleich zum Gebiet der Maximalversorgung, signifikant höheren mittleren Blutglukosewert 
(6,4 ± 1,4 vs. 6,2 ± 1,3 mmol/l; p < 0,01) (Abb. 2). Die Durchführung des Screenings war im 
Gebiet der Regelversorgung im Mittel 1 Woche später erfolgt als im Gebiet der 
Maximalversorgung (26,6 ± 1,8 vs. 25,6 ± 2,2 SSW; p < 0,0001) (Abb. 2, Tab. 6). 
 












































Abb. 2: Screeningzeitpunkt und Blutglukosewert im Vergleich der Versorgungsgebiete 
 
 
4.3. Prävalenz eines Gestationsdiabetes  
 
Von den 166 Frauen des Gesamtkollektivs (n = 1299) mit pathologischem Screening konnte 
bei 20,5% (n = 34) die Diagnose eines GDM gesichert werden. Bezogen auf das 
Gesamtkollektiv entsprach das einer Prävalenz von 2,6%. Im Verlauf der Schwangerschaft 
manifestierte sich bei weiteren 0,7% (n = 9) der 1133 Frauen des Gesamtkollektivs mit 
unauffälligem Screening ein GDM. Insgesamt ergab sich somit eine vom Screeningtest 
unabhängige Prävalenz eines GDM von 3,3% (n = 43) (Tab. 7). 
 
Bei 9,6% (n = 16) der 166 Frauen des Gesamtkollektivs mit pathologischem Screening und 
bei weiteren 0,4% (n = 5) der 1133 Frauen des Gesamtkollektivs mit unauffälligem 
Screening zeigte sich eine iGT. Insgesamt ergab sich dadurch eine Prävalenz einer iGT von 
1,6% (n = 21) (Tab. 7). 
 
Der Empfehlung einer anschließenden Diagnostik nach pathologischem Screening waren 
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Tab. 7: Prävalenz einer manifesten Glukosestoffwechselstörung im Gesamtkollektiv und im Vergleich 
der beiden Versorgungsgebiete  
 





  in % (n = 1299)
Regel-
versorgung 
in % (n = 547) 
Maximal- 
versorgung 





iGT         













        n. s. 
GDM            










   1,0 
p < 0,01
p < 0,05 
n. s. 
keine Diagnostik nach 
pathologischem Screening  
4,7 72 2,4 p < 0,0001 
 
Im Gebiet der Regelversorgung lag die Anzahl der Frauen ohne Kontrolle nach einem 
pathologischen Screening signifikant höher (72% vs. 2,4%; p < 0,0001), wodurch die 
ermittelte Prävalenz eines GDM in diesem Gebiet signifikant niedriger ausfiel als im Gebiet 
der Maximalversorgung (1,8% vs. 4,4%; p < 0,01) (Tab. 7). 
 
 
4.3.1. Kalkulierte Prävalenz eines Gestationsdiabetes nach 100 %iger Diagnostik  
 
Im Studienkollektiv ist bei 36,7% (n = 61) der 166 Frauen mit pathologischem Screening kein 
oGTT durchgeführt worden. Um die tatsächliche Prävalenz eines GDM, wie man sie nach 
Durchführung eines oGTT bei allen Frauen mit pathologischem Screening erwartet hätte, zu 
bestimmen, wurde die Prävalenz eines GDM bei den Frauen ohne oGTT nach pathologischem 
Screening (n = 61) mit der Manifestationsrate von 32,4% (Diagnose eines GDM im Kollektiv 
der Frauen mit oGTT nach pathologischem Screening) berechnet. Man käme dadurch auf eine 
Anzahl von 12 Frauen mit GDM im Kollektiv der 61 Frauen ohne oGTT nach 
pathologischem Screening. Bezogen auf das Gesamtkollektiv ergäbe sich somit eine 

















 ○ GDM bezogen auf GK                       ○ GDM bezogen auf GK                      ○ GDM bezogen auf GK               
          2,6% (n = 34)                                        0,9% (n = 12)                                        0,7% (n = 9) 
 
→ Kalkulierte GDM-Prävalenz nach 100 %iger Diagnostik im Gesamtkollektiv: 4,2% (n = 55) 
 
Abb. 3: Kalkulierte Prävalenz eines GDM nach 100 %iger Diagnostik im Studienkollektiv 
  
 
Im Gebiet der Regelversorgung käme man bei einer Manifestationsrate eines GDM im 
Kollektiv der Frauen mit oGTT nach pathologischem Screening von 34,8% auf eine 












    ○ GDM bezogen auf GK                        ○ GDM bezogen auf GK                      ○ GDM bezogen auf GK               
             1,5% (n = 8)                                           3,8% (n = 21)                                       0,2% (n = 1) 
 
→ Kalkulierte GDM-Prävalenz nach 100 %iger Diagnostik im Gebiet R: 5,5% (n = 30) 
 
Abb. 4: Kalkulierte Prävalenz eines GDM nach 100 %iger Diagnostik im Gebiet der Regelversorgung 
Generelles Screening 
n = 1299 
pathologisches Screening 
12,8% (n = 166) 
unauffälliges Screening 
87,2% (n = 1133) 
oGTT 
63,3% (n =105) 
kein oGTT 
36,7% (n =61) 
GDM 
0,7 % (n = 9) 
GDM  
kalkuliert mit 32,4 % 
n =12 
GDM 
32,4% (n =34) 
GDM 
0,7% (n = 9) 
Generelles Screening 
n = 547 
pathologisches Screening 
15% (n = 82) 
unauffälliges Screening 
85% (n = 465) 
oGTT 
28% (n = 23) 
kein oGTT 
72% (n = 59) 
GDM 
0,7 % (n = 9) 
GDM  
kalkuliert mit 34,8% 
n =21 
GDM 
34,8% (n = 8) 
GDM 
0,2% (n = 1) 
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4.4. Mütterliche Daten und Ergebnisse des Screeningtests in Abhängigkeit vom    
       Glukosestoffwechsel 
 
 
4.4.1 Screeningergebnisse in Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
 
Die Frauen mit GDM/ iGT zeigten im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen  
- einen höheren mittleren Blutglukose-Screeningwert (8,5 mmol/l ± 1,4 vs. 6,0 mmol/l ±  
            1,1; p < 0,0001), 
- einen höheren mittleren HbA1c-Wert (5,1 % ± 0,4 vs. 4,8 % ± 0,4; p < 0,0001) und 
- eine höhere Prävalenz eines pathologischen HbA1c-Wertes (19,7% vs. 2,9%;  
            p < 0,0001) (Abb.5).  
 
Die Frauen mit Frauen mit GDM/iGT zeigten im Vergleich zu den Frauen ohne Diagnostik 
nach pathologischem Screening 
- eine höhere Prävalenz eines pathologischen HbA1c-Wertes (19,7% vs. 6,6%; p < 0,05) 
            (Abb. 5). 
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Die Frauen mit pathologischem Screening ohne Diagnostik zeigten im Vergleich zu den 
stoffwechselgesunden Frauen  
- einen höheren mittleren Blutglukose-Screeningwert (8,6 mmol/l ± 0,7 vs. 6,0 mmol/l  
            ± 1,1; p <0,0001), 
- einen höheren mittleren HbA1c-Wert (5,0 % ± 0,3  vs. 4,8 % ± 0,4; p < 0,0001) und 
- eine höhere Prävalenz eines pathologischen HbA1c-Wertes (6,6% vs. 2,9%; n.s.)  
           (Abb.5) 
 
Die Screeninguntersuchung war bei den Frauen mit pathologischem Screening ohne 
anschließende Diagnostik im Mittel 1 Woche später erfolgt als bei den Frauen mit GDM/iGT 
(27,0 SSW ± 2,0 vs. 25,7 SSW ± 3,5; p < 0,01) und als bei den stoffwechselgesunden Frauen 
(27,0 SSW ± 2,0 vs. 26,0 SSW ± 2,0; p < 0,0001). 
 
 
4.4.2. Diabetesassoziierte Risikofaktoren in Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
  
Somatometrische Daten in Abhängigkeit vom Screeningergebnis  
 
Die Frauen mit pathologischem Screening zeigten im Vergleich zu den stoffwechselgesunden 
Frauen 
- ein höheres mittleres Alter (29,6  Jahre ± 4,9 vs. 27,7 Jahre ± 5,0; p< 0,0001) und 
- einen höheren mittleren prägraviden BMI (24,6 ± 5,4 kg/m2 vs. 23,1 ± 4,4 kg/m2;  
            p < 0,0001). 
 
Des Weiteren wiesen die Frauen mit pathologischem Screening im Vergleich zu den 
stoffwechselgesunden Frauen häufiger  
- ein Alter ≥ 30 Jahre (42,2% vs. 26,9%; p < 0,0001) und  
- einen BMI ≥ 25 kg/m² (33,5% vs. 22, 6%; p < 0,01) auf (Tab. 8). 
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Tab. 8: Somatometrische Daten in Abhängigkeit vom Screening 
 
 pathologisches Screening 
(n = 166) 
unauffälliges Screening 
(n = 1133) 
Signifikanz 
 
Alter in Jahren 
Alter ≥ 30 Jahre 
29,6 ± 4,9  
42,2%  
27,7 ± 5,0  
26,9%  
p < 0,0001 
p < 0,0001 
BMI in kg/m2  
BMI ≥ 25 kg/m² 
24,6 ± 5,4 
33,5% 
23,1 ± 4,4* 
22, 6% 
p < 0,0001 
p < 0,01 
*fehlende Angaben bei 3 % (n = 34) 
 
Das Alter der Mutter korrelierte signifikant positiv mit dem HbA1c-Wert zum Screening (r = 
0,194) und dem Blutglukose-Screeningwert (r = 0,158). Ebenfalls korrelierte der prägravide 
BMI der Mutter signifikant positiv mit dem HbA1c-Wert zum Screening (r = 0,160) und dem 
Blutglukose-Screeningwert (r = 0,162) (Tab.9). 
 
 
Tab. 9: Korrelation der somatomatrischen Daten der Mütter mit den Screeningergebnissen  
 
 HbA1c-Wert zum Screening 
 
Blutglukose nach 50 g Glukose 
Alter (Jahre) r = 0,194*  r = 0,158* 
BMI (kg/m²) r = 0,160* r = 0,162* 
* Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant 
 
 
Somatometrische Daten in Abhängigkeit einer manifesten Glukosetoleranzstörung 
 
Tab. 10: Somatometrische Daten der Mutter in Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
 
 Gesund 
in % (n = 1174) 
GDM / iGT 
in % (n = 64) 
kein oGTT nach 
patholog. Screen. 
in % (n = 61) 
Signifikanz*
 
27,4 37,5  47,5  
Alter ≥ 30 Jahre 
n.s. n.s. 
p < 0,001 
22,5  36,5  40,0  BMI ≥ 25 kg/m² 
p < 0,05 n.s. 
p < 0,01 
* Gesunde vs. Frauen ohne oGTT nach pathologischem Screening 
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Die Frauen mit GDM/ iGT zeigten im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen  
- einen höheren prägraviden BMI (26,0 kg/m2 ± 6,6 vs. 23,0 kg/m2 ± 4,4; p < 0,001) 
- ein höheres mittleres Alter (29,3 Jahre ± 5,0 vs. 27,8 Jahre ± 5,0; p < 0,05) (Abb.6) 
- eine höhere Prävalenz eines BMI ≥ 25 kg/m²  (36,5% vs. 23,4%; p< 0,05) (Tab.10). 
 
Die Frauen mit pathologischem Screening ohne anschließende Diagnostik zeigten im 
Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen  
- einen höheren prägravide BMI (24,8 kg/m2 ± 4,6 vs. 23,0 kg/m2 ± 4,4;  p < 0,001)  
- ein höheres mittleres Alter (30,0 Jahre ± 5,1 vs. 27,8 Jahre ± 5,0;  p < 0,001) (Abb.6) 
- eine höhere Prävalenz eines Alters ≥ 30 Jahre (47,5% vs. 27,4%; p < 0,001) und  





































Abb 6. Somatometrischen Daten der Mutter in Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
 
 
Zwischen dem prägraviden BMI und der Häufigkeit einer Glukosestoffwechselstörung konnte 
mittels des Pearson-Chi-Quadrattests ein signifikanter Zusammenhang nachgewiesen werden 
(Abb. 7).  Hier zeigte sich mit steigendem Grad der Adipositas eine zunehmende Prävalenz: 
- eines pathologischen Screenings (p < 0,0001), 
- eines pathologischen HbA1c-Wertes (p < 0,01) und 
- eines GDM (p < 0,0001). 
 



































Normalgewicht Übergewicht Adipositas morbide Adipositas
 
Abb. 7: Prävalenz einer Glukosetoleranzstörung in Abhängigkeit vom Grad der Adipositas 
 
Die Tatsache, dass die Prävalenz eines GDM bei den übergewichtigen Frauen mit 1,5% 
insgesamt am niedrigsten lag, liegt möglicherweise darin begründet, dass bei 45,5% der 
übergewichtigen Frauen mit pathologischem Screening kein oGTT zum Ausschluss eines 
GDM erfolgt war.  
 
 
Anamnestische Risikofaktoren in Abhängigkeit vom Screeningergebnis 
 
Die Frauen mit pathologischem Screening zeigten im Vergleich zu den stoffwechselgesunden 
Frauen eine signifikant höhere Prävalenz eines GDM in einer vorausgegangenen 
Schwangerschaft (4,2% vs. 1,1%; p < 0,01). 
 
 
Anamnestische Risikofaktoren in Abhängigkeit einer Glukosetoleranzstörung 
 
Die Frauen mit GDM/iGT wiesen im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen 
signifikant häufiger  
- eine familiäre Diabetesbelastung 1. Grades (20,3% vs. 11,1%; p < 0,05), 
- einen vorausgegangenen GDM (9,8% vs. 1,0%; p < 0,0001) und  
- eine anamnestische Frühgeburt (7,8% vs. 2,4%; p < 0,01) auf (Abb. 8).  

































GDM früher Geburt≥4000g Geburt≤2500g habituelle
Abortneig.
Totgeburt Frühgeburt
Anzahl in % Gesund GDM/iGT patholog.Screen.ohne Kontrolle
Abb. 8: Diabetesassoziierte anamnestische Risikofaktoren in Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
 
 
4.4.3. Mütterliche Morbidität in Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
 
Einzig statistisch nachweisbarer Gruppenunterschied war die erhöhte Prävalenz einer 
Harnwegsinfektion bei den Frauen mit GDM/iGT gegenüber den stoffwechselgesunden 
Frauen (9,8% vs. 3,8%; p < 0,05). 
 
 
Tab. 11: Mütterliche Morbidität in der Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
 
 Gesund 
 in % (n = 1158)
GDM/iGT 
in % (n = 61) 
kein oGTT nach 
pathol. Screening  




Harnwegsinfekt 3,8  9,8  3,4  p < 0,05 
Hypertonie, 
Präeklampsie 2,7  6,6  6,8  n.s. 
vorzeitige Wehen 11,7  13,1  10,2  n.s. 
operative Geburt 
   - Sectio 













*21 Mehrlingsschwangerschaften ausgeschlossen 
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Die Frauen mit GDM/iGT wiesen im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen (6,6% 
vs. 2,7%; n.s.) tendenziell häufiger eine hypertensive Schwangerschaftskomplikation auf, 
ebenso wie die Frauen mit pathologischem Screening ohne Diagnostik im Vergleich zu den 
stoffwechselgesunden Frauen (6,8% vs. 2,7%; n.s.).  
 
 
4.5. Risikoadaptiertes Screening  
 
Von den Frauen mit pathologischem Screening wiesen 31% (n = 51) keine Risikofaktoren 
auf. Betrachtet man das Kollektiv der Frauen mit GDM bzw. iGT so wiesen 25% (n = 16) der 





 n = 166
69%
31%
Frauen ohne Risikofaktor n = 51





Frauen ohne Risikofaktor n = 16
Frauen mit Risikofaktor n = 48
 
Abb. 9: Glukosestoffwechsel in Abhängigkeit von Risikofaktoren 
 
 
Bezogen auf das Gesamtkollektiv (n = 1299) blieben durch eine derart risikoadaptierte 
Diagnostik 1,2% (n = 16) der Fälle eines GDM/iGT unentdeckt; d. h. nach einem selektivem 
Screening läge die Prävalenz eines GDM/iGT bei 3,7% vs. 4,9% nach generellem Screening. 
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4.6. Kindliche Daten in Abhängigkeit vom mütterlichen Glukosestoffwechsel 
 
 
4.6.1. Somatometrische Daten der Kinder in Abhängigkeit vom mütterlichen  
Glukosestoffwechsel 
 
Die Prävalenz einer Makrosomie lag sowohl bei den Neugeborenen der Frauen mit 
GDM/iGT (14,8% vs. 8,1%; n.s.) als auch bei den Neugeborenen der Frauen mit 
pathologischem Screening ohne Kontrolle (15,3% vs. 8,1%; n.s.) höher als bei den 
Neugeborenen der stoffwechselgesunden Frauen, jedoch ohne statistische Signifikanz zu 
erreichen. Ebenso zeigten die Neugeborenen der Frauen mit GDM/iGT (4,9% vs. 3,2%; n.s.) 
und die Neugeborenen der Frauen mit pathologischem Screening ohne Kontrolle (6,8% vs. 
3,2%; n.s.) eine, gegenüber den Neugeborenen der stoffwechselgesunden Frauen, tendenziell 
höhere Rate einer Mikrosomie auf.  
 
 
Tab. 12: Somatometrische Daten der Kinder im Abhängigkeit vom Glukosestoffwechsel 
 
 Gesund 
in % (n = 1158) 
GDM/iGT 
in % (n = 61) 
kein oGTT nach 
pathol. Screening  
in % (n = 59)  
Frühgeburt  3,9  4,9  5,1  
Makrosomie 8,1  14,8  15,3  
Mikrosomie 3,2  4,9  6,8  
*21 Mehrlingsschwangerschaften ausgeschlossen 
 
Betrachtet man die Prävalenz der Geburt eines makrosomen Kindes im Kollektiv der Frauen 
mit GDM/iGT im Vergleich der beiden Versorgungsgebiete so zeigten die Frauen mit 
GDM/iGT aus dem Gebiet der Regelversorgung eine signifikant höhere Geburtenrate eines 
makrosomen Kindes als die Frauen mit GDM/iGT aus dem Gebiet der Maximalversorgung 
(87,5% vs. 4,5%; p < 0,0001). Im Kollektiv der Frauen mit pathologischem Screening ohne 
anschließende Kontrolle lag die Rate einer Makrosomie bei den Neugeborenen von Müttern 
aus dem Gebiet der Regelversorgung tendenziell höher, jedoch ohne statistische Relevanz 
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4.6.2. Perinatale Morbidität in Abhängigkeit vom mütterlichen Glukosestoffwechsel 
 
Perinatale Morbidität in Abhängigkeit vom Screeningergebnis 
 
Während der Blutglukose-Screeningwert signifikant negativ mit den APGAR-Werten nach 1 
Minute (r = - 0,065) und nach 5 Minuten (r = - 0,057) korrelierte, fand sich bezüglich des 
HbA1c-Wertes eine signifikant positive Korrelation mit der kindlichen Gewichtsperzentile (r 
= 0,067) und eine signifikant negative Korrelation mit dem postpartalen Blutglukosewert des 
Neugeborenen (r = - 0,286) (Tab. 13).  
 
Tab. 13:  Korrelation der kindlicher Morbidität mit den Screeningergebnissen  
 
Kindliche Daten postpartal HbA1c-Wert zum 
Screening  
Blutglukose nach 50 g Glukose,  
Gewichtsperzentile  r = 0,067**  
APGAR 1 Minute  r = - 0,065* 
APGAR 5 Minuten  r = - 0,057* 
Blutglukose Minimum  r = - 0,286**  
*Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,01 (2-seitig) signifikant. 
** Die Korrelation ist auf dem Niveau von 0,05 (2-seitig) signifikant. 
 
 
Perinatale Morbidität in Abhängigkeit einer Glukosetoleranzstörung 
 
Die Neugeborenen der  Mütter  mit GDM/iGT wiesen im Vergleich zu den Neugeborenen der 
stoffwechselgesunden Mütter eine signifikant höhere Prävalenz 
- einer respiratorischen Anpassungsstörung (14,8% vs. 7,3%; p < 0,05), 
- einer Hypokalzämie (3,3% vs. 0,2%; p < 0,05), 
- einer Hypoglykämie (8,2% vs. 1,2%; p < 0,0001) und  
- einer Verlegung in die Kinderklinik (14,8% vs. 5,7%; p = 0,001) auf (Abb.10). 
 
Im Vergleich zu den Neugeborenen von Müttern mit pathologischem Screening ohne 
anschließende Diagnostik zeigten die Neugeborenen von Müttern mit GDM/iGT eine 
signifikant höhere Prävalenz  
- einer Hypoglykämie (8,2% vs. 0%; p < 0,05) und  
- einer Verlegung in die Kinderklinik (14,8% vs. 3,4%, p < 0,05) (Abb. 10). 
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5. Diskussion  
 
 
Die Häufigkeit der mütterlichen, insbesondere aber der kindlichen Komplikationen steht in 
einem kontinuierlichen positiven Zusammenhang mit den mütterlichen Blutglukosewerten, 
ein Schwellenwert existiert dabei nicht (Langer et al. 1995, Sermer et al. 1995). Die daraus 
resultierenden kontroversen Diskussionen hinsichtlich der optimalen Grenzwerte im oralen 
Glukose-Toleranz-Test haben zu einer allgemeinen Verunsicherung geführt, so dass sich 
weder Gesundheitspolitiker noch Geldgeber bislang veranlasst sahen, das Screening auf 
Gestationsdiabetes in die Mutterschaftsrichtlinien aufzunehmen. Einen Ausweg verspricht die 
frühestens 2006 veröffentlichte, weltweite, multizentrische HAPO-Studie (Hyperglycemia 
And Pregnancy Outcome Study), welche helfen wird, international einheitliche Grenzwerte zu 
evaluieren, die mit einer erhöhten kindlichen Morbidität assoziiert sind (Hadden 2000, HAPO 
2002).   
 
 
5.1. Screeningtest  
 
Der von O’Sullivan publizierte 50-g-Glukose-Screeningtest hat sich für die vorliegende 
Studie vor allem dadurch bewährt, dass er aufgrund seiner Unabhängigkeit von der voraus-
gegangenen Mahl- und Tageszeit, gut in den Tagesablauf der Praxen zu integrieren war (O' 
Sullivan and Mahan 1964). Als optimaler Zeitpunkt wird die 24. bis 28. SSW angesetzt, da 
sich eine Glukosetoleranzstörung bis zu diesem Zeitpunkt bereits ausgebildet hat, aber 
dennoch genügend Zeit für therapeutische Maßnahmen verbleibt (Deutsche Diabetes 
Gesellschaft 2001).  
 
Im Studienkollektiv war die Screeninguntersuchung zu 87 % in dem vorgegebenen Zeitraum 
erfolgt. Eine vorzeitige Testung, indiziert bei Risikofaktoren, Glukosurie oder sonografischer 
Diagnose einer Makrosomie (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001), fand bei 6,9% der 
Frauen vor der 24. SSW statt; eine verspätete Testung bei 8,5% der Frauen nach der 28. SSW. 
 
Erreichte oder überschritt der Blutglukosewert eine Stunde nach Trinken der Glukoselösung 
7,8 mmol/l, so lag definitionsgemäß ein pathologisches Screeningergebnis vor (Deutsche 
Diabetes Gesellschaft 2001). Die im Studienkollektiv ermittelte Prävalenz eines 
pathologischen Screenings von 12,8% ordnet sich im Mittelfeld internationaler Erhebungen 
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mit gleichen Screeningbedingungen ein, in denen die Prävalenz zwischen 7,3% und 35,2% 
variiert (Janczewska et al. 1999, Bühling et al. 2001, Gezer et al. 2002, Weijers et al. 2002, Di 
Cianni et al. 2003, Erem et al. 2003). 
 
Neben der Betrachtung des Gesamtkollektivs fand die Auswertung der Studienergebnisse 
unter der besonderen Berücksichtigung der beiden Versorgungsgebiete statt. So war die 
Screeninguntersuchung im Gebiet der Regelversorgung im Mittel eine Woche später erfolgt 
und brachte im Vergleich zum Gebiet der Maximalversorgung bei einem signifikant größeren 
Anteil der Frauen ein pathologisches Ergebnis hervor (15% vs. 11%). Der positive 
Zusammenhang zwischen dem Zeitpunkt der Screeninguntersuchung und der Höhe des 
Blutglukosewertes konnte in zahlreichen Untersuchungen (Hong et al. 1989, Nahum and 
Huffaker 1990, Watson 1990), sowie in einer eigenen Korrelationsanalyse nachgewiesen 
werden und erklärt sich aus der mit fortschreitendem Gestationsalter ansteigenden Produktion 
der kontrainsulinären Hormone (Tamas and Kerenyi 2001).  
 
Des Weiteren zeigten die Frauen aus dem Gebiet der Regelversorgung im Vergleich zu den 
Frauen aus dem Gebiet der Maximalversorgung eine signifikant höhere Prävalenz einer 
familiären Diabetesbelastung bei Eltern und Geschwistern und eines BMI ≥ 25 kg/m²; beides 
Merkmale, die mit einem erhöhten Erkrankungsrisiko eines Gestationsdiabetes assoziiert sind 
(Metzger and Coustan 1998, Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). Vor allem die Adipositas 
gilt als eine der stärksten Determinanten einer Insulinresistenz (Stumvoll et al. 2002), was 





5.2. Prävalenz eines Gestationsdiabetes 
 
Die Evaluation des 50-g-Glukose-Screeningtests durch die Arbeitsgruppe von Bühling et al. 
ergab eine Sensitivität von 94% und eine Spezifität von 86%, bei einem positiven 
Vorhersagewert von lediglich 38% (Bühling et al. 1998). Daraus lässt sich schlussfolgern, 
dass die Prävalenz eines pathologischen Screenings keinen Rückschluss auf die tatsächlich zu 
erwartende Prävalenz eines Gestationsdiabetes zulässt; eine Erkenntnis, die auch die  Daten in 
Tabelle 14 verdeutlichen. 
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Bühling K. et al. 2001 
(Bühling et al. 2001) 26%  3,7%  
75g oGTT 
DDG-Kriterien 
Yang X. et al., 2002  
(Yang et al. 2002) 9,4% 1,8% 
75g oGTT 
WHO-Kriterien 
Gezer A. et al., 2002 
(Gezer et al. 2002) 31,6% 4,9% 100 g oGTT 
Weijerset R. et al., 2002 
(Weijers et al. 2002) 20,4%   6,9%  100 g oGTT 
 Lemen PM. et al., 1998  
(Lemen et al. 1998) 4,5% 1,18% 100g oGTT 
eigene Studie 12,8% 2,6% *gesamt  3,3%  
75g oGTT 
DDG-Kriterien 
* unter Einschluss der Patientinnen mit Gestationsdiabetes bei Screening-Normalbefund 
 
Die große Schwankungsbreite in der Häufigkeit einer schwangerschaftsinduzierten 
Glukoseintoleranz erklärt sich zum einen durch die unterschiedlichen Bewertungskriterien 
bzw. methodischen Vorgehensweisen (Alberti and Zimmet 1998, Deutsche Diabetes 
Gesellschaft 2001, American Diabetes Association 2002) und zum anderen durch den 
Einfluss der Diabeteshäufigkeit der jeweiligen Bevölkerung (Dowse et al. 1991).  
 
Die Diagnose des Gestationsdiabetes wird durch einen oralen Glukose-Toleranz-Test gestellt. 
Während sich die USA für die Beibehaltung des 100 g-oGTT entschieden haben, wird der 
Test in Europa, entsprechend einer WHO-Empfehlung, mit 75 g Glukose als Standard-
methode durchgeführt (Alberti and Zimmet 1998, American Diabetes Association 2002). 
 
Das Studienprotokoll dieser Studie sah die Diagnosestellung eines Gestationsdiabetes anhand 
der nicht evidence basierten Bewertungskriterien der DDG vor (Deutsche Diabetes 
Gesellschaft 1992). Da die Durchführung des oGTT jedoch nicht mehr an die jeweilige 
gynäkologische Praxis gebunden war, führte die Verwendung anderer Diagnosekriterien 
durch den Hausarzt bzw. Diabetologen nicht zum Ausschluss aus der Studie.  
 
Der diagnostische oGTT sicherte bei 20,5% der Frauen mit pathologischem Screening die 
Diagnose eines Gestationsdiabetes. Im Verlauf der Schwangerschaft manifestierte sich bei 
weiteren 0,7% der Frauen mit unauffälligem Screening ein Gestationsdiabetes, so dass sich 
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bezogen auf das Gesamtkollektiv die Prävalenz eines Gestationsdiabetes von 3,3% ergab. Die 
Durchführung eines diagnostischen oGTT im Anschluss an den Screeningtest war bei den 
Frauen mit unauffälligem Screeningergebnis nicht generell vorgesehen, sondern nur bei 
Hinweisen auf das Vorliegen einer Glukosestoffwechselstörung indiziert.  
 
Aufgrund eines vergleichbaren Morbiditätsrisikos (Schafer-Graf et al. 1998, Vambergue et al. 
2000) wurden die 1,6% der Frauen mit eingeschränkter Glukosetoleranz bei der Betrachtung 
der Risikofaktoren und der mütterlichen und kindlichen Morbiditätsparameter den Frauen mit 
manifestem Gestationsdiabetes gleichgestellt.  
 
Der Empfehlung einer anschließenden Diagnostik waren 37% der Frauen mit pathologischem 
Screening nicht nachgekommen; davon 97% aus dem Gebiet der Regelversorgung und 
lediglich 3% aus dem Gebiet der Maximalversorgung. So verwundert es nicht, dass die 
Prävalenz eines Gestationsdiabetes im Gebiet der Regelversorgung signifikant niedriger lag 
als im Gebiet der Maximalversorgung (1,8% vs. 4,4%). Allerdings muss aufgrund der 
mangelhaften Diagnostik im Gebiet der Regelversorgung von einer erheblichen Dunkelziffer 
unerkannter Fälle eines Gestationsdiabetes ausgegangen werden.  
 
Kalkuliert man die Prävalenz eines Gestationsdiabetes bei den Frauen ohne oGTT nach 
pathologischem Screening mit der gleichen Manifestationsrate, mit der bei den Frauen mit 
oGTT nach pathologischem Screening ein Gestationsdiabetes gesichert werden konnte, so 
lässt sich die tatsächliche Prävalenz eines Gestationsdiabetes bestimmen, wie man sie nach 
hundertprozentiger Diagnostik erwartet hätte. Für das Gesamtkollektiv ließe sich somit eine 
Prävalenz eines Gestationsdiabetes von 4,2% kalkulieren und für das Gebiet der 
Regelversorgung sogar eine Prävalenz von 5,5%. Auch wenn es sich hierbei nur um 
Spekulationen ohne statistische Relevanz handelt, erscheint es, gemessen an der signifikant 
höheren Prävalenz eines pathologischen Screenings und des größeren Risikoprofils der 
Frauen aus dem Gebiet der Regelversorgung, logisch, dass die tatsächliche Prävalenz eines 
Gestationsdiabetes im Gebiet der Regelversorung höher liegt als die 4,4% im Gebiet der 
Maximalversorgung.  
 
Aus diesen Daten lässt sich schlussfolgern, dass es durch eine einmalige und umfangreiche 
Aufklärungskampagne vor Ort und der Teilnahme an einer Studie größtenteils nicht gelungen 
war, die Patientinnen und Ärzte im Gebiet der Regelversorgung, für die Notwendigkeit einer 
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korrekten Diagnostik und Therapie eines Gestationsdiabetes zu sensibilisieren. Die minimale 
Ausfallrate im Gebiet der Maximalversorgung hingegen verdeutlicht die Effizienz der 
flächendeckenden Zusammenarbeit zwischen den gynäkologischen und den internistisch-
diabetologischen Praxen im Behandlungsmanagement. Das ist der Erfolg eines, seit den 90er 
Jahren konsequent durchgeführten Aufklärungs- und Weiterbildungsprogramms der 
Diabetologen des Universitätsklinikums Jena, welches die beinahe vollständige Etablierung 
eines generellen Screenings in allen gynäkologischen Praxen in Jena und Umgebung zum 
Resultat hat.  
 
 
5.3. Bedeutung des HbA1c-Wertes 
 
Obwohl einfach durchführbar und kostengünstig, eignet sich die Bestimmung des HbA1c-
Wertes aufgrund der geringen Sensitivität nicht als Screeningmethode für einen 
Gestationsdiabetes (Shah et al. 1982, Artal et al. 1984, Cousins et al. 1984).  
 
Der „reine“ Gestationsdiabetes tritt, bedingt durch den überproportionalen Anstieg der 
kontrainsulinären Hormone während der 2. Schwangerschaftshälfte, normalerweise nicht vor 
der 20. SSW auf (Damm 1998, Buhling and Dudenhausen 2003). Bei einem positiven 
Zusammenhang zwischen der mittleren Hyperglykämiedauer und dem kumulativen Anteil des 
glykosylierten Hämoglobins (Higgins and Bunn 1981) ist mit einer Erhöhung des HbA1c-
Wertes erst nach einer Latenz von einigen Wochen zu rechnen. Wird der Gestationsdiabetes 
zeitnah diagnostiziert, so ist die Phase der Hyperglykämie zu kurz, als dass sie sich bereits im 
HbA1c-Wert widerspiegelt.  
 
Im Studienkollektiv zeigten 19% der Frauen mit Gestationsdiabetes bzw. eingeschränkter 
Glukosetoleranz einen pathologisch erhöhten HbA1c-Wert; ein Ergebnis, welches die 
unzureichende Sensitivität des HbA1c-Wertes als zeitnahen Screeningparameter verdeutlicht. 
Es ist anzunehmen, dass die Glukosestoffwechselstörung bei diesen Frauen schon so lange 
bestand, dass sie bereits durch eine HbA1c-Erhöhung erkennbar geworden ist.   
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Die Bestimmung des HbA1c-Wertes war im Studienkollektiv am selben Tag wie die 
Screeninguntersuchung erfolgt und dabei zeigte sich eine positive Korrelation mit dem 
Blutglukose-Screeningwert und der Schwangerschaftsdauer zum Zeitpunkt der Untersuchung. 
Die Bedeutung des HbA1c-Wertes als Indikator des mittleren Blutglukosespiegels wurde 
bereits in den 70er Jahren beschrieben (Koenig et al. 1976, Gonen et al. 1977, Bunn et al. 
1978). Der positive Zusammenhang mit der Schwangerschaftsdauer erklärt sich wiederum 
durch die mit fortschreitendem Gestationsalter ansteigende Produktion der kontrainsulinären 
Hormone (Damm 1998, Tamas and Kerenyi 2001). 
 
Des Weiteren korrelierte der HbA1c-Wert positiv mit dem Alter der Mutter und dem 
prägraviden BMI. Aus Populationsuntersuchungen ist bekannt, dass es mit fortschreitendem 
Alter zu einer Zunahme des  Körpergewichts kommt (Bergmann and Mensink 1999, Linne et 
al. 2003), welches seinerseits wiederum einen begünstigenden Faktor für die Insulinresistenz 
darstellt (Stumvoll et al. 2002). 
 
Die Frauen mit diagnostizierter Glukosestoffwechselstörung wiesen im Vergleich zu den 
stoffwechselgesunden Frauen sowohl eine signifikant höhere Prävalenz eines pathologischen 
HbA1c-Wertes (19% vs. 3%) als auch einen signifikant höheren Mittelwert des  
glykosylierten Hämoglobins (5,1% vs. 4,8%) auf. Diese Erkenntnis weist auf eine erhöhte 
Rate einer Stoffwechseldekompensation bei den Frauen mit manifester Glukosetoleranz-
störung im Sinne einer gesteigerten Insulinsresistenz und einer inadäquaten Insulinsekretion 
hin (Catalano et al. 2003).  
 
Die Frauen mit pathologischem Screening, bei denen anschließend keine Diagnostik erfolgt 
war, zeigten im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen einen signifikant höheren 
mittleren HbA1c-Wert (5,0% vs. 4,8%) und eine tendenziell erhöhte Prävalenz eines 
pathologischen Wertes (6,6% vs.3 %). Auch hier ist der erhöhte HbA1c-Wert als Zeichen der 
schwangerschaftsinduzierten Stoffwechseldekompensation zu bewerten und lässt erneut den 
Verdacht aufkommen, dass sich im Kollektiv der Frauen mit pathologischem Screening ohne 
anschließende Diagnostik Fälle eines unerkannten Gestationsdiabetes befinden. 
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 5.4. Risikofaktoren für einen Gestationsdiabetes  
 
Es gibt Faktoren, die mit einem erhöhten Manifestationsrisiko eines Gestationsdiabetes 
assoziiert sind. Die Empfehlungen der Deutschen Diabetes Gesellschaft von 1992 (Deutsche 
Diabetes Gesellschaft 1992), an denen sich das Protokoll der vorliegenden Studie orientierte, 
fassen darunter folgende Charakteristika zusammen: 
1. die somatometrischen Daten: erhöhtes Alter der Mutter und Adipositas sowie  
2. die anamnestischen Daten: familiäre Diabetesbelastung bei Eltern/Geschwistern, 
                                                        Gestationsdiabetes in einer früheren Schwangerschaft, 
                                                        Z. n. Geburt eines makrosomen bzw. mikrosomen Kindes, 
                                                        Z . n. Frühgeburt, Totgeburt oder habituelle Abortneigung. 
 
 
Somatometrische Daten  
 
Die Frauen mit Gestationsdiabetes bzw. eingeschränkter Glukosetoleranz wiesen im 
Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen eine signifikant höhere Prävalenz eines BMI ≥ 
25 kg/m² auf. Die Prävalenz eines Alters ≥ 30 Jahre hingegen war bei den Frauen mit 
manifester Glukosetoleranzstörung nicht signifikant erhöht, was wohl darin begründet liegt, 
dass bei 41 % der Frauen mit einem Alter ≥ 30 Jahre und einem pathologischen Screening 
kein oGTT zum Ausschluss eines Gestationdiabetes durchgeführt wurde. In der Literatur wird 
ein erhöhtes Alter der Mutter zu den Risikofaktoren für einen Gestationsdiabetes gezählt 
(Jang et al. 1995, Metzger and Coustan 1998, Weiss et al. 1999, Xiong et al. 2001, Buhling 
and Dudenhausen 2003) und auch im Studienkollektiv der vorliegenden Arbeit lag das 
mittlere Alter der Frauen mit manifester Glukosestoffwechsel-störung statistisch gesichert 1 
½ Jahre über dem der stoffwechselgesunden Frauen. Die neusten Empfehlungen der 
Deutschen Diabetes Gesellschaft zählen ein erhöhtes Alter der Mutter allerdings nicht mehr 
mit zu den Risikofaktoren für einen Gestationsdiabetes (Deutsche Diabetes Gesellschaft 
2001). 
 
Die Bedeutung des Body-Mass-Index auf den Glukosestoffwechsel konnte eindrucksvoll mit 
Hilfe des Pearson Chi-Quadrattests nachgewiesen werden, in dem sich mit steigendem Grad 
der Adipositas eine signifikant zunehmende Prävalenz eines pathologischen Screenings, des 
HbA1c-Wertes sowie eines diagnostizierten Gestationsdiabetes zeigte. Ein erhöhter 
Körperfettanteil führt zu einer Verstärkung der schwangerschaftsinduzierten Insulinresistenz 
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und gilt als einer der stärksten Determinanten einer Glukosestoffwechselstörung (Stumvoll et 
al. 2002). Galtier-Dereure et al. fanden für die Frauen mit präkonzeptionell bestehendem 
Übergewicht ein zwei- bis sechsfach erhöhtes Risiko eines Gestationsdiabetes, 
währenddessen das Risiko bei den Frauen mit morbider Adipositas bereits auf das 
zwanzigfache angestiegen war (Galtier-Dereure et al. 2000).  
 
Um das Diabetesrisiko der Frauen ohne Diagnostik nach pathologischem Screening 
tatsächlich abschätzen zu können, wurden diese sowohl mit den stoffwechselgesunden als 
auch mit den stoffwechselgestörten Frauen verglichen. Dabei zeigten sie gegenüber den 
stoffwechselgesunden Frauen eine signifikant höhere Prävalenz eines Alters ≥ 30 Jahre und 
eines BMI ≥ 25 kg/m². Das ähnliche somatometrische Profil der Frauen ohne Diagnostik nach 
pathologischem Screening mit dem der Frauen mit Gestationsdiabetes bzw. eingeschränkter 
Glukosetoleranz verdeutlicht das erhöhte Risiko der nicht diagnostizierten Frauen an einem 





Auf die Beantwortung der Frage, worin sich die Frauen mit manifestem Gestationsdiabetes 
von denen mit pathologischem Screening unterscheiden, fand die holländische Arbeitsgruppe 
von Wejers et al. in beiden Gruppen eine erhöhte Insulinresistenz, während eine reduzierte 
Insulinsekretionsleistung ausschließlich bei den Frauen mit Gestationsdiabetes vorlag 
(Weijers et al. 2002). Einer der Faktoren, der mit einer fortbestehenden Insulinresistenz bei 
funktionellem Verlust der ß-Zellen einhergeht, ist die positive Anamnese eines 
vorausgegangenen Gestationsdiabetes (Ryan et al. 1995, Xiong et al. 1999, Kousta et al. 
2003). So zeigten die Frauen mit pathologischem Screening eine, im Vergleich zu den 
stoffwechselgesunden Frauen, 3,8fach höhere Rate eines vorausgegangenen 
Gestationsdiabetes, währenddessen die Rate bei den Frauen mit Gestationsdiabetes bzw. 
eingeschränkter Glukosetoleranz bereits auf das 9,8fache gegenüber den stoffwechsel-
gesunden Frauen angestiegen war. 
 
In der überwiegenden Anzahl der Fälle endet die schwangerschaftsinduzierte Glukose-
toleranzstörung mit dem Wegfall der fetoplazentaren Einheit zur Geburt. Dennoch bleibt für 
die Frauen mit positiver Anamnese eines Gestationsdiabetes ein Risiko von 35 – 50% für das 
erneute Auftreten einer gestörten Glukosetoleranz in einer der folgenden Schwangerschaften 
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(Moses 1996, Major et al. 1998, Mc Neill et al. 2001). In unserer Untersuchung entwickelten 
32% der Frauen mit positiver Anamnese eines Gestationsdiabetes ein Erkrankungsrezidiv in 
der aktuellen Schwangerschaft.  
Aufgrund eines erhöhten kardiovaskulären Risikos (Kjos et al. 1991, Meyers-Seifer and Vohr 
1996, Kerenyi et al. 1997) und des gesteigerten Risikos der Entwicklung eines manifesten 
Diabetes mellitus (O' Sullivan 1989, Pallardo et al. 1999, Costa et al. 2000) wird der 
Gestationsdiabetes auch als Prediktor bzw. als vorgezogene Manifestation eines 
metabolischen Syndroms angesehen (Pendergrass et al. 1995, Clark et al. 1997, Kerenyi et al. 
1998, Kerenyi et al. 1999) und macht eine Langzeitbetreuung der Frauen unbedingt 
erforderlich (Metzger and Coustan 1998, Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001). 
 
Ein weiterer Faktor, der womöglich mit dem Verlust der sekretorischen ß-Zell-Funktion 
einhergeht, ist die familiäre Diabetesbelastung bei Verwandten ersten Grades. Diese konnte, 
im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen, signifikant häufiger bei den Frauen mit 
manifester Glukosestoffwechselstörung, nicht aber bei denen mit pathologischem Screening, 
vorgefunden werden. 
 
Dass nicht alle der, von der DDG (Deutsche Diabetes Gesellschaft 1992) aufgezählten 
Faktoren einen Hinweis auf das zu erwartende Risiko einer schwangerschaftsinduzierten 
Stoffwechselstörung liefern, zeigte sich in dieser Studie anhand der geburtshilflichen 
Anamnesedaten wie Makrosomie, Mikrosomie, Frühgeburt, habituelle Abortneigung und 
Totgeburt. Mit Ausnahme der Frühgeburtenrate zeigten sich bezüglich der anamnestischen 
Risikomarker keine statistischen Unterschiede zwischen den stoffwechselgesunden Frauen 
und den Frauen mit einer Glukosestoffwechselstörung.  Bei mehr als 50 % Erstgebährenden 
im Studienkollektiv, bei denen es keine geburtshilfliche Anamnese aus vorausgegangenen 





Risikoadapiertes Screening  
 
Da Risikohinweise bei bis zur Hälfte aller Schwangeren fehlen können, werden durch ein 
selektives Screening 30 bis 40% der Fälle eines Gestationsdiabetes nicht diagnostiziert und 
die Prävalenz einer Glukosestoffwechselstörung fällt deutlich niedriger aus als nach einem 
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generellen Screening (Coustan et al. 1989, Weeks et al. 1994, Weiss et al. 1994, Griffin et al. 
2000). 
 
Die neusten Empfehlungen der „International Workshop Conference“ sehen vor, dass 
Schwangere mit niedrigem Risiko für einen Gestationsdiabetes nicht gescreent werden 
müssen und auch die Amerikanische Diabetes Gesellschaft hält an der Durchführung eines 
selektiven Screenings fest (Metzger and Coustan 1998, American Diabetes Association 2002). 
Als „low risk“ Faktoren gelten: ethnische Zugehörigkeit zu einer Bevölkerungsgruppe mit 
niedrigem Risiko, keine Angehörigen ersten Grades mit Diabetes mellitus, Alter ≤ 25 Jahre 
und normales Körpergewicht (American Diabetes Association 2002). Ein anhand dieser 
Empfehlungen durchgeführtes Screening würde zwar nur relativ wenige Frauen mit 
Gestationsdiabetes übersehen, dennoch müssten bis zu 95 % aller Schwangeren getestet 
werden, was die Effizienz des Verfahrens in Frage stellt (Moses et al. 1998, Williams et al. 
1999, Di Cianni et al. 2003).  
 
Wir haben das Studienkollektiv hinsichtlich der von der DDG 1992 aufgezählten 
Risikofaktoren (Deutsche Diabetes Gesellschaft 1992) ausgewertet und konnten dabei eine 
fehlende Risikoanamnese bei 46% aller schwangeren Frauen feststellen. Von den Frauen mit 
einer manifesten Glukosestoffwechselstörung im Sinne eines Gestationsdiabetes bzw. einer 
eingeschränkter Glukosetoleranz wiesen 25% keine Riskofaktoren auf. Diese Frauen wären 
somit durch ein selektives Screening übersehen worden und die Prävalenz einer manifesten 
Gluksosestoffwechselstörung läge im Gesamtkollektiv 1,2% niedriger als nach generellem 
Screening (3,7% nach selektivem Screening vs. 4,9% nach generellem Screening). Anstatt der 
in den Perinatalerhebungen aufgerührten Angaben von 0,3 bis 0,8% (1997, 1997, 1998) 
würde man aber immerhin durch ein selektives Screening 3,7% der Frauen mit 
Gestationsdiabetes bzw. eingeschränkter Glukosetoleranz diagnostizieren, was den ersten 
Schritt in Richtung einer Verbesserung der Versorgung darstellen könnte. Aufgrund der 
erhöhten kindlichen Morbidität bei Fällen eines unbehandelten Gestationsdiabetes (Östlund et 
al. 2003, Langer et al. 2004, Crowther et al. 2005) ist aus unserer Sicht jedoch auf den 
zweiten Schritt, d. h. die Einführung eines generelles Screening, nicht zu verzichten, um 
wirklich alle Frauen mit Gesationsdiabetes zu finden und dadurch die Morbidität deutlich zu 
reduzieren.  
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5.5. Folgeerscheinungen eines Gestationsdiabetes 
 
 
Die Bedeutung und Gefahren eines Gestationsdiabetes werden weiterhin unterschätzt, da 
diese in der Regel von den bekannten und somit behandelten Fällen abgeleitet werden. Ein 
diagnostizierter Gestationsdiabetes zieht in der Regel eine intensive Therapie und 
Überwachung nach sich, so dass es zu einer erheblichen Reduktion der mütterlichen und 
kindlichen Risiken kommt (Weiss et al. 1999). Durch Studien mit einer „non intervention 
group“ bei bekannter Glukosetoleranzstörung während der Schwangerschaft konnte die 
Effizienz einer Therapie im Sinne der Morbiditätsreduktion nachgewiesen werden (Langer et 
al. 2004, Crowther et al. 2005). Da eine „non intervention group“ aus unserer Sicht ethisch 
nicht vertretbar ist, spiegeln die mütterlichen und kindlichen Morbiditätsdaten dieser 
prospektiven Interventionsstudie nicht das wirkliche Risiko eines unbehandelten 
Gestationsdiabetes wider. Dennoch erlauben sie eine Aussage über die diagnostische und 
therapeutische Effizienz, insbesondere unter der Berücksichtigung der unterschiedlichen 





Das aktuelle mütterliche Risiko eines Gestationsdiabetes ist charakterisiert durch eine erhöhte 
Rate an fieberhaften Harnwegsinfekten, hypertensiven Schwangerschaftskomplikationen und 
vorzeitiger Wehentätigkeiten (Joffe et al. 1998, Weiss et al. 1999, Innes et al. 2001), sowie 
einer erhöhten Rate an Sectiones und vaginal-operativen Entbindungen (Weiss et al. 1999).  
 
Einzig statistisch nachweisbarer Gruppenunterschied im Studienkollektiv war die, im 
Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen, 2,5fach höhere Rate einer Harnwegsinfektion 
bei den Frauen mit einer manifesten Glukosestoffwechselstörung. Dabei wurde die Diagnose 
bei allen Frauen bereits im Vorfeld der Screeninguntersuchung gestellt, so dass sie nicht als 
Gütekriterium für die Therapie des Gestationsdiabetes herangezogen werden darf. Ursache für 
die erhöhte Empfänglichkeit der Gestationsdiabetikerinnen, an einer Harnwegsinfektion zu 
erkranken, ist die, durch die Hyperglykämie herabgesetzte antibakterielle Aktivität des Urins 
bei gleichzeitig erhöhter adhäsiver Kapazität des Plattenepithels (Zhanel et al. 1991, Patterson 
and Andriole 1997). 
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Die Tatsache, dass keine weiteren statistisch relevanten Unterschiede vorlagen, spricht zum 
einen für eine effiziente Therapie bei den Frauen mit manifester Glukosestoffwechselstörung 
und zum anderen für eine lediglich geringfügige Störung im Glukosestoffwechsel bei den 
nicht diagnostizierten Frauen mit pathologischem Screening.  
 
Wenn auch ohne statistische Relevanz, so zeigten die Frauen mit manifester 
Glukosestoffwechselstörung und die mit pathologischem Screening ohne anschließende 
Diagnostik eine, im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen, 2,4fach bzw. 2,5fach 
höhere Prävalenz einer hypertensiven Schwangerschaftskomplikation auf. Die Beziehung 
zwischen einer schwangerschaftsinduzierten Hypertonie und einer diabetischen Stoffwechsel-
lage wurde in der Literatur mehrfach beschrieben (Roach et al. 2000, Kvetny and Poulsen 
2003), wobei der Insulinresistenz, als gemeinsamer ätiologischer Faktor, vermutlich eine 
entscheidende Rolle zukommt (Greco et al. 1994, Joffe et al. 1998, Metzger and Coustan 





Die aktuellen kindlichen Risiken leiten sich allesamt vom fetalen Hyperinsulinismus ab und 
bestehen vorrangig in einer erhöhten Rate einer Frühgeburtlichkeit, Anpassungsstörung, 
Hypoglykämie, Hypokalzämie, Hyperbilirubinämie und Makrosomie (Weiss et al. 1998). 
Aufgrund der intensivierten Insulintherapie, der engen Stoffwechselkontrollen und der 
verbesserten pränatalen diagnostischen Möglichkeiten ließ sich die perinatale Morbidität der 
diabetischen Kinder deutlich reduzieren; dennoch bleibt sie gegenüber der von Neugeborenen 
stoffwechselgesunder Mütter erhöht (Gabbe et al. 1977, Hod et al. 1991, Persson and Hanson 
1998, Weiss et al. 1999). 
 
Die Neugeborenen der Mütter mit Gestationsdiabetes bzw. eingeschränkter Glukosetoleranz 
zeigten im Vergleich zu den Neugeborenen der stoffwechselgesunden Mütter eine statistisch 
gesicherte:  
- 2fach höhere Rate einer respiratorischen Anpassungsstörung (14,8% vs. 7,3%), 
- 17fach höhere Rate einer Hypokalzämie (3,3% vs. 0,2%),  
- 7fach höhere Rate einer Hypoglykämie (8,2% vs. 1,2%) und 
- 2,6fach häufigere Verlegung in eine Kinderklinik (14,8% vs. 5,7%). 
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Die höhere Verlegungsrate in eine neonatologische Abteilung ist nicht kausal auf die 
mütterliche Hyperglykämie zurückzuführen, sondern liegt zum Grossteil in der Sorge um das 
Kind bei der Diabetesdiagnose der Mutter begründet. Da für die Neugeborenen diabetischer 
Mütter besondere Überwachungskriterien gelten (Deutsche Diabetes Gesellschaft 2001), kann 
allein schon die geforderte postpartale Blutglukosebestimmung die Routineversorgung einer 
Entbindungsstation übersteigen und so zu einer kurzzeitigen Verlegung in eine Kinderklinik 
führen. Auch bei gut eingestellter mütterlicher Stoffwechsellage ist die Hypoglykämie die 
häufigste Stoffwechselanomalie beim Kind der diabetischen Mutter (Niesen and Jährig 1998). 
Aufgrund der abrupten Unterbrechung des erhöhten diaplazentaren Glukoseangebots kommt 
es bei den Neugeborenen von Müttern mit erhöhtem Blutglukosespiegel zu der reaktiven 
Hypoglykämie (Kuhl et al. 1982, Niesen and Jährig 1998). In Abhängigkeit vom Zeitpunkt 
der Bestimmung variieren die Häufigkeitsangaben einer Hypoglykämie bei den 
Neugeborenen der Mütter mit Gestationsdiabetes von < 20% bis zu 34% (Schoetzau and 
Hillebrand 1990, Östlund et al. 2003, Langer et al. 2004). Die ausschließlich bei Verdacht auf 
das Vorliegen einer Stoffwechselimbalance indizierte, Bestimmung weiterer Laborparameter 
fand bei den Neugeborenen der diabetischen Mütter signifikant häufiger statt als bei den 
Neugeborenen der stoffwechselgesunden Mütter (Kalzium: 13% vs. 0,2%, Bilirubin: 30% vs. 
4%, Blutglukose: 48% vs. 9%). Auch hierfür kann mit großer Wahrscheinlichkeit häufig die 
Diabetesdiagnose der Mutter verantwortlich gemacht werden. 
 
Die Neugeborenen der Mütter mit pathologischem Screening ohne Diagnostik zeigten 
gegenüber den Neugeborenen der Mütter mit diagnostizierter Glukosestoffwechselstörung  
- eine signifikant niedrigere Rate einer Hypoglykämie (0% vs. 8,2%) und  
- eine signifikant seltenere Verlegung in die Kinderklinik (3,4% vs. 14,8%). 
Eine postpartale Blutglukosebestimmung wurde bei lediglich 3,4% der Neugeborenen der 
Mütter mit pathologischem Screening ohne Diagnostik durchgeführt (im Vergleich zu 48% 
bei den Neugeborenen der diabetischen Mütter). Zusammen mit der selteneren Verlegung in 
eine Kinderklinik kommt einerseits der Verdacht auf, dass diesen Kindern, aufgrund der 
fehlenden Diagnose eines Gestationsdiabetes, ein geringerer Anteil an Aufmerksamkeit und 
Diagnostik gewidmet wurde. Andererseits waren die Kinder vielleicht gar nicht durch den 
mütterlichen Stoffwechsel gefährdet und wirklich gesund.  
 
Ohne statistische Signifikanz zeigten die Neugeborenen der Mütter mit pathologischem 
Screening ohne Kontrolle im Vergleich zu den Neugeborenen der stoffwechselgesunden 
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Mütter eine mehr als doppelt so hohe Rate einer Mikrosomie (6,8% vs. 3,2%) und einer 
Hyperbilirubinämie (8,8% vs. 3,8%). Bei schweren, bzw. unbehandelten Fällen eines 
Gestationsdiabetes kommt es aufgrund von plazentaren Glykogeneinlagerungen zu einer 
Plazentainsuffizienz, die einem makrosomen Wachstum entgegenwirkt und eine intrauterine 
Wachstumsretardierung nach sich zieht (Niesen and Jährig 1998, Weiss 1998). Die im 
Kollektiv der Frauen ohne oGTT nach pathologischem Screening vermutlich vorhandenen 
Fälle eines unerkannten Gestationsdiabetes könnten somit für die erhöhte Rate einer 
Mikrosomie bei den Neugeborenen der nicht diagnostizierten Mütter verantwortlich sein.  
 
In der Korrelationsanalyse zeigte sich ein negativer Zusammenhang zwischen dem 
mütterlichen Blutglukosewert und den APGAR-Werten nach 1 Minute und nach 5 Minuten. 
Diese Erkenntnis untermauert das erhöhte Risiko einer Anpassungsstörung bei den 
Neugeborenen der Mütter mit Gestationsdiabetes. Des Weiteren korrelierte der HbA1c-Wert 
positiv mit der kindlichen Gewichtsperzentile und negativ mit dem postpartalen 
Blutglukosewert der Neugeboren. Der positive Zusammenhang zwischen der Höhe des 
HbA1c-Wertes und dem kindlichen Geburtsgewicht konnte in verschiedenen Studien 
nachgewiesen werden (Small et al. 1987, Peck et al. 1990, Djelmis et al. 1997) und ist als 
Resultat der, bei den diabetischen Feten, reaktiv erhöhten Produktion des anabol wirkenden 
Insulins zu bewerten (Schwartz 1990). 
 
Auch heute noch wird die Makrosomie häufig als das Leitsymptom des Gestationsdiabetes 
angesehen. Wenn auch ohne statistische Signifikanz, so lag die Makrosomierate bei den 
Neugeborenen der Frauen mit diagnostizierter Glukosestoffwechselstörung (14,8%) und den 
Neugeborenen der  Frauen mit pathologischem Screening ohne anschließende Kontrolle 
(15,3%) fast doppelt so hoch wie bei den Neugeborenen der stoffwechselgesunden Frauen 
(8,1%). Neben der mütterlichen Stoffwechsellage nehmen weitere Faktoren wie Alter, Parität, 
prägravides Gewicht, Gewichtszunahme während der Schwangerschaft und Übertragung 
einen Einfluss auf die Entstehung eines makrosomen Geburtsgewichtes (Spellacy et al. 1985, 
Catalano et al. 1995, Voigt et al. 1996, Okun et al. 1997, Hiramatsu et al. 2000). In unserer 
Untersuchung korrelierte die kindliche Gewichtsperzentile positiv mit dem HbA1c-Wert, dem 
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Im Hinblick auf die Herkunft der stoffwechselgestörten Frauen mit Geburt eines makrosomen 
Kindes wurden sieben der neun Gestationsdiabetikerinnen, genau wie alle neun Frauen mit 
pathologischem Screening ohne anschliessende Kontrolle im Gebiet der Regelversorgung 
betreut. Aufgrund des positiven Zusammenhangs zwischen dem HbA1c-Wertes als Indikator 
des mütterlichen Blutglukosespiegels und dem kindlichen Geburtsgewicht (Peck et al. 1990, 
Djelmis et al. 1997) spricht die signifikant erhöhte Makrosomierate bei den Frauen mit 
Gestationsdiabetes aus dem Gebiet der Regelversorgung für eine eher ineffiziente Therapie 
mit häufigerem Verfehlen des normoglykämischen Therapieziels. Zum anderen muss bei den 
neun nicht diagnostizierten Frauen mit Geburt eines makrosomen Kindes von Fällen eines 
unerkannten Gestationsdiabetes ausgegangen werden. Diese diagnostischen und 
therapeutischen Defizite im Gebiet der Regelversorgung lassen sich durch die bislang 
fehlenden flächendeckenden Strukturen hinsichtlich der korrekten Diagnostik und Therapie 
eines Gestationsdiabetes erklären und verdeutlichen den dringenden Bedarf an längerfristiger 
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6.  Schlussfolgerung  
 
Das im Studienkollektiv durchgeführte generelle Screening konnte zeigen, dass die Prävalenz 
eines GDM in Thüringen höher liegt als die in den Perinatalstatistiken aufgeführten Angaben 
von weniger als 1%. Der tatsächlichen Prävalenz am nächsten kommen vermutlich die im 
Gebiet M ermittelten 4,4%, da hier eine beinahe 100 %ige Diagnostik im Anschluss an ein 
pathologisches Screening stattgefunden hat. Im Gebiet R hingegen konnte aufgrund einer 
unvollständigen Diagnostik das Ziel der 100 %igen Erfassung nicht erreicht werden, wodurch 
die Prävalenz eines GDM mit 1,8% signifikant niedriger lag als im Gebiet M.  
 
Von den diabetesassoziierten Risikofaktoren konnte für folgende Parameter eine Assoziation 
mit dem Auftreten einer Glukosestoffwechselstörung nachgewiesen werden: BMI ≥ 25 kg/m², 
vorausgegangener GDM, Diabetesbelastung bei Verwandten 1. Grades und anamnestische 
Frühgeburt. Zwar würden durch ein risikoadaptiertes Screening 1,2% der Frauen mit GDM 
bzw. iGT unerkannt bleiben (3,7% nach selektivem Screening vs. 4,9 % nach generellem 
Screening), aber gemessen an den, in den Perinatalstatistiken aufgeführten Angaben von 
weniger als 1%, könnte es doch einen ersten Schritt in Richtung Verbesserung der 
Versorgung darstellen.  
 
Durch ein generelles Screening mit überwiegend effizienter Folgediagnostik und Therapie 
konnte die schwerwiegendste fetale Folge eines GDM, der intrauterine Fruchttod, im 
Studienkollektiv verhindert werden. Dennoch war die Diagnose einer Glukosetoleranzstörung 
mit einer erhöhten maternalen, insbesondere aber fetalen Morbidität assoziiert. Aufgrund der, 
im Vergleich zu den stoffwechselgesunden Frauen, ähnlich hohen Morbiditätsraten bei den 
Frauen mit pathologischem Screening ohne anschließende Diagnostik wie bei den Frauen mit 
diagnostiziertem GDM/iGT muss im Kollektiv der Frauen ohne Diagnostik nach einem 
pathologischem Screening von unerkannten Fällen eines GDM ausgegangen werden.  
 
Aus dem direkten Vergleich der beiden Versorgungsgebiete wird ersichtlich, dass in einigen 
Regionen des Freistaates noch immer ein mangelndes Problembewusstsein bezüglich der 
Erkrankung eines Gestationsdiabetes vorherrscht. Trotz Studienteilnahme war im Gebiet R 
bei mehr als zwei Drittel der Frauen mit pathologischem Screening kein oGTT zum 
Ausschluss eines GDM erfolgt. Des Weiteren lässt die erhöhte Makrosomierate bei den 
Neugeborenen der Frauen mit gestörter Glukosetoleranz aus dem Gebiet R, im Vergleich zu 
den Neugeborenen der stoffwechselgestörten Frauen aus dem Gebiet M, auf ein 
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therapeutisches Defizit im Sinne des Nichterreichens des normoglykämischen Therapieziels 
schliessen. Bei bislang fehlenden Strukturen war die einmalige Einweisung vor Studienbeginn 
offensichtlich nicht ausreichend um die Ärzte und Patientinnen aus dem Gebiet R hinsichtlich 
der Problematik einer korrekten Diagnostik und Therapie des Gestationsdiabetes zu 
sensibilisieren. Die diagnostischen und therapeutischen Defizite unterstreichen den Bedarf an 
längerfristiger Aufklärung sowie einer einheitlichen Regelung durch die Mutterschafts-
richtlinien im deutschsprachigen Raum. 
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Nameninitialien:                                                            Alter: 
 
                                                                                                       Bitte Zutreffendes ankreuzen.
Nikotin                                          ja                               nein 
Alkohol                                         ja                               nein 
Gestationsdiabetes in früheren Schwangerschaft:            ja                               nein 
familiäre Belastung hinsichtlich Diabetes mellitus 
                                ja                               nein  














Totgeburten                  nein                     ja                      Jahr: 
Abort                             nein                     ja                      Jahr: 
Abruptio                        nein                     ja                      Jahr: 
EU                                  nein                     ja                      Jahr: 
Geburten ≥ 4000         nein                     ja                        Jahr: 
Geb. ≤ 2500                   nein                     ja                      Jahr: 
Frühgeburten:              nein                     ja                      Jahr: 
 
Größe der Patientin                             cm 
Gewicht vor Schwangerschaft                             kg 
1.Trimenon                            kg 
2.Trimenon                                 kg 
3.Trimenon                            kg 
vor Entbindung                         kg 
Body-Mass-Index (Gewicht in kg /Größe2 in m) 
 
 





Name:  ............................................                 Partus am ......................  in ...........SSW 
            (Datum) 
spontaner Wehenbeginn: ja / nein 
 
Einleitung: ja / nein                      Indikation zur Einleitung: ......................................... 
 
Entbindungsmodus: ...................      Indikation zur operativen Entbindung:...................... 
............................................................................................................................................. 
Geburtsverlauf:     Apgar 1’: ............ 
CTG: Normalbefund: ja / nein                         5’:  ........... 
Warnsymptome: ja / nein             10’: ........... 
Hypoxiezeichen:         ja / nein   NSA-pH: ............ 
---------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
Neugeborenes:  
 Geschlecht: ................................    Gewicht/Länge:....................g/............................cm 
 
Verlegung in Kinderklinik bzw. in neonatolg. Abteilung:   ja / nein 
Entlassung des Kindes: ............................. (Datum) 
---------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
(zutreffendes ankreuzen ) 
Hypertrophie (>95.Perz.): ja / nein 
Hypotrophie  (<5.Perz.): ja / nein 
 
Gewicht/Längen-Index (>90.Perz.):    ja / nein 
 
Fetopathiezeichen:   ja / nein  welche? ........................................................ 
( 2 Merkmale 1. Ordnung, 1 Merkmal 2.Ordnung) 
 
Fehlbildungen  - minor:   ja / nein  welche? ........................................................ 
  - major:   ja / nein  
 
primäre Anpassungsstörungen:   ja / nein  welche? ........................................................ 
( postnatale Asphyxie, Atemdepression) 
 
sekundäre Anpassungsstörungen:   ja / nein  welche? 
........................................... 
(ANS, rez. Apnoe, Pneumonie) 
 
metabol. Hyperbilirubinämie:  ja / nein 
höchster Bilirubinwert: ..............  μmol/l,  am .......................... Tag p. p. 
Fototherapie:   ja / nein 
 
Kalzium im Serum: ................... mmol/l 
( 1. Bestimmung zw. 48 u. 72 Stunden p. p.) 
 
Hypoglykämie: ja / nein 
( wenn BG < 1,7 mmol/l bis 72 Std., < 2,2 ab 72 Std. p. p.) 
 
- Blutglukoseminimum 1. Tag (24 Stunden post partum):           ............................mmol/l 
- Blutglukoseminimum 2. Tag (24 - 48 Stunden post partum):    ............................mmol/l 
- Blutglukoseminimum 3. Tag (48 - 72 Stunden post partum):    ............................mmol/l 
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Sehr geehrte Patientinnen, 
 
in der Schwangerschaft besteht ein erhöhtes Risiko einen Schwangerschaftsdiabetes 
(„Zuckerkrankheit in der Schwangerschaft“) zu entwickeln. Ein nicht entdeckter 
Schwangerschaftsdiabetes kann bei Ihrem Kind zu einer Entwicklungsverzögerung, einer 
Fettsucht und zu Anpassungsstörungen der Atmung unmittelbar nach der Geburt führen. 
 
Ein Schwangerschaftsdiabetes bereitet keine Beschwerden und wird deshalb häufig nicht 
entdeckt.  Aus diesem Grund  erfolgte bei Ihnen zwischen der 24.-28. SSW ein Suchtest mit 
50g Glukose auf einen Schwangerschaftsdiabetes.  
 
Vor Einführung dieses Suchtestes deutschlandweit, ist es wichtig zu wissen, ob die Geburt 
Ihres Kindes komplikationslos verlaufen ist und Sie und Ihr  Kind gesund sind. Aus diesem 
Grund möchten wir bei Ihrem Kind anonym folgende Befunde erfassen: 
- Größe, 
- Gewicht, 
- Atemanpassungsstörungen  und  
- Entwicklung einer Neugeborenengelbsucht 
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Sehr geehrte Patientinnen, 
 
in der Schwangerschaft besteht ein erhöhtes Risiko einen Schwangerschaftsdiabetes 
(„Zuckerkrankheit in der Schwangerschaft“) zu entwickeln. Ein nicht entdeckter 
Schwangerschaftsdiabetes kann bei Ihrem Kind zu einer Entwicklungsverzögerung, einer 
Fettsucht und zu Anpassungsstörungen der Atmung unmittelbar nach der Geburt führen. Ein 
Schwangerschaftsdiabetes bereitet keine Beschwerden und kann deshalb von Ihrem 
Frauenarzt nur durch eine gezielte Suche mit einem Glukosebelastungstest erkannt werden. 
 
Aus diesem Grund wird bei Ihnen  zwischen der 24.-28. Schwangerschaftswoche ein Suchtest 
durchgeführt, der bereits deutschlandweit Anwendung findet. 
- Zu einem geplanten Termin bekommen Sie 50g Glukose gelöst in 200 ml Tee   
            zu trinken.  
- nach 1 Stunde werden aus dem Ohrläppchen oder dem Finger 2 Blutstropfen   
            entnommen. Nach einer Minute erhalten Sie das Ergebnis diesen Testes. 
- Zu diesem Test müssen Sie nicht nüchtern und auch nicht morgens kommen. 
 
Aus dem Verlauf früherer Schwangerschaften und aus dem Auftreten einer „Zuckerkrankheit“ 
(Diabetes mellitus) in Ihrer Familie kann man bereits Hinweise für ein erhöhtes Risiko eines 
Schwangerschaftsdiabetes ableiten. Aus diesem Grund bitten wir Sie, den beiliegenden 
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